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1,25(OH)D: 1,25-dihidroxi-vitamina D 
25(OH)D: 25-hidroxi-vitamina D 
AAP: Academia Americana de Pediatría 
ADA: Asociación Americana de la Diabetes 
AF: Actividad física 
AGB: Área grasa del brazo 
AGE: Angiotensinógeno 
AGL: Ácidos grasos libres 
AGM: Ácidos grasos monoinsaturados 
AGP: Ácidos grasos poliinsaturados 
AGS: Ácidos grasos saturados 
AMB: Área muscular del brazo 
ANG II: Angiotensina II 
Apo B100: Apolipoproteína B100 
ATB: Área total del brazo 
ATP III: III Panel de tratamiento del Adulto 
ATP: Adenosin trifosfato 
CAFI: Coeficiente de actividad física individual 
CHCM: Concentración de hemoglobina corpuscular media 
CHE: Colesterol esterasa 
CHO: Colesterol oxidasa 
DAG: Diacilglicerol 
DHA: Ácido graso docosaexaenoico 
DRI: Ingestas Dietéticas de Referencia 
DS: desviación estándar 
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EAR: Requerimiento medio estimado 
EPA: Ácido graso eicosapentanoico 
GET: Gasto energético teórico 
GK: Glicerol cinasa 
GLUT4: Transportador de glucosa tipo 4 
GPO: Glicerol fosfato oxidasa 
HCM: Hemoglobina corpuscular media 
HDL-c: Lipoproteína de alta densidad 
HOMA-IR: Determinación del modelo homoestático de evaluación de la resistencia a 
la insulina 
HTA: Hipertensión arterial 
IA: Ingestas Adecuadas 
IC/Ca: Índice cintura/cadera 
ICA: Índice cintura/altura 
IDF: Federación Internacional de Diabetes 
IG: Intolerancia a la glucosa 
IL-1: Interleuquina tipo 1 
IL-6: Interleuquina tipo 6 
IMC: Índice de masa corporal 
INQ: Índice de calidad nutricional  
INR: Ingestas de Nutrientes Recomendada 
IR: Ingestas Recomendadas 
LDL-c: Lipoproteína de baja densidad 
LSH: Lipasa sensible a hormonas 
NADH: Nicotinamida adenina dinucleótido 
NADP: Nicotinammida adenina dinucleótido fosfato 
NAOS: Nutrición, actividad física, prevención de la obesidad y salud 
NF-αβ: Factor de necrosis-alpha-beta 
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NO: óxido nítrico 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
PAD: Presión arterial diastólica 
PAI-1: Inhibidor del activador del plasminógeno 1 
PAS: Presión arterial sistólica 
PC: Perímetro de cintura 
PCR: Proteína C reactiva 
PHF: Factor paratiroideo hipertensivo 
PKCs: Protein quinasa C 
PT: Pliegue tricipital 
PTH: Paratohormona 
QUICKI: Índice cuantitativo de sensibilidad a la insulina 
RDA: Ingesta Diaria Recomendada 
RI: Resistencia a la insulina 
SM: Síndrome metabólico 
TG: Triglicéridos 
TMB: Tasa metabólica basal 
TNF-α: Factor de necrosis tumoral 
VCM: Volumen corpuscular medio 
































































































Es sabido que la alimentación equilibrada desempeña un papel fundamental en 
el crecimiento y desarrollo del niño, puesto que permite mantener un estado de salud 
óptimo y mejora en la calidad de vida. Considerando que la edad infantil es la etapa 
donde se lleva a cabo la consolidación de los hábitos alimentarios y estilos de vida que 
persistirán a lo largo de toda la vida, se debe desde esta etapa valorar el estado 
nutricional a fin de prevenir las posibles complicaciones que desencadenen un 
aumento de sobrepeso/obesidad o factores de riesgo capaces de desarrollar 
patologías prevalentes como las enfermedades cardiovasculares o el Síndrome 
Metabólico.  
En relación a los aspectos nutricionales, se ha generado gran interés en los 
últimos años por los alimentos que proporcionan calcio y vitamina D por su papel en el 
control del peso y la composición corporal, tensión arterial, resistencia a la insulina, 
todos ellos factores relacionados con el desarrollo de Síndrome Metabólico. En este 
sentido la mayor parte de los estudios han sido realizados en adultos, no se ha 
estudiado con la misma intensidad en población infantil. 
Por otro lado, hay que destacar que el consumo de calcio y vitamina D suelen 
ser insuficiente en la población escolar, lo que podría condicionar un incremento del 
desarrollo de patologías asociadas a la enfermedad cardiovascular y Síndrome 
Metabólico ya desde etapas tempranas de la vida. 
Por todo lo anterior, el objetivo de este trabajo fue estudiar la situación nutricional 
en cuanto a calcio y vitamina D de un colectivo de escolares españoles, y analizar su 





























































































3. SITUACIÓN BIBLIOGRÁFICA 
3.1. Definición de etapa escolar  
La etapa escolar comprende desde los 6 años, momento en que inicia el niño la 
escuela, hasta el comienzo de la pubertad, que suele ser hasta los 10 años en las 
niñas y hasta los 12 años en los niños, aunque presenta amplias variaciones, dado 
que en algunos casos puede ser más prolongada (Ballabriga y Carrascosa, 2006). 
Durante este periodo los niños se adaptan muy bien a la escuela pudiendo 
seguir un aprendizaje metódico, entremezclando con su actividad fundamental, el 
juego, siendo aplicado de una manera racional y prudente (Plaza, 2010). 
3.1.1. Crecimiento y desarrollo escolar  
El crecimiento se define como el aumento en el número y tamaño de las células, 
segmentos, órganos y tejidos, así como también los cambios en la composición 
corporal (Grupo Mexicano de Consenso en Endocrinología Ped, 1997). El crecimiento 
es un proceso dinámico que, al ser medido en breves intervalos de tiempo, refleja el 
estado psicosocial, económico, nutricional y de homeostasis orgánica en el que se 
desarrolla un individuo. Por otra parte, al desarrollo se le asigna el concepto de 
perfeccionamiento y maduración de las funciones que llevan al ser a la capacidad de 
utilizar la potencia funcional adecuada al requerimiento, con el menor gasto de energía 
posible. Aún así, el crecimiento y desarrollo llevan al ser infantil desde la inmadurez 
hasta la maduración de todas y cada una de sus múltiples facetas (Plaza, 2010).  
La velocidad de crecimiento disminuye durante los años escolares, 
produciéndose una desaceleración de la velocidad de crecimiento lineal con respecto 
a la que tuvo durante el primer año de vida y la que tendrá posteriormente durante la 
adolescencia (Ballabriga y Carrascosa, 2006). A partir de los 6 años se inicia el 
denominado periodo de crecimiento latente, porque durante esta etapa las tasas de 
crecimiento somático y los cambios corporales son estables, desarrollándose de 
manera gradual (Plazas, 2001). 
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A partir de los 9 años de edad se vuelven aparentes las diferencias en la 
composición corporal entre los sexos, las cuales se deben fundamentalmente a que 
las niñas tienen mayor grasa corporal que los niños, y a que éstos tienen un mayor 
incremento en sus tejidos magros en relación con las niñas. Además, la grasa 
subcutánea, que desde el primer hasta los 6 años muestra una constante disminución 
proporcional en ambos sexos, empieza a acumularse de nuevo a partir de los 8 años 
en las niñas y de los 10 años en los niños (Bolado-García y col., 2008). Sin embargo, 
el rebote de adiposidad de un niño no se puede desligar de su desarrollo intrauterino y 
su peso al nacer, ya que sujetos con bajo peso al nacer tienden a presentar un 
proceso de recuperación rápida en los primeros años de vida, conduciendolos a tener 
un punto de rebote de adiposidad mayor que el de un sujeto con peso normal al nacer 
(Pietrobelli, 2005). Las niñas experimentan cambios somáticos caracterizados por la 
aceleración en el crecimiento de la estatura, cambios en la composición corporal, 
aparición de los caractéres sexuales secundarios, rápido crecimiento y desarrollo de 
gónadas y genitales, sumado al reajuste del balance hormonal que da origen al 
establecimiento de la menstruación y la ovulación (Plaza, 2010).  
El crecimiento en los escolares se sustenta en una buena alimentación (Bolado-
García y col., 2008), aportando la dieta el material energético y estructural necesario 
para la formación de unidades metabólicas, y ejerciendo un control directo sobre el 
crecimiento (Martinez, 1998). Por ello, los niños necesitan alimentos de calidad y en 
cantidades adecuadas para alcanzar un crecimiento y desarrollo óptimos, y de esa 
manera evitar carencias nutricionales y prevenir enfermedades con alta morbilidad y 
mortalidad en el adulto relacionadas con la dieta (Olivares y Bueno, 2007). 
3.1.2. Alimentación en la etapa escolar 
Durante esta etapa la alimentación desempeña un papel fundamental en el 
crecimiento y desarrollo del niño. Proporciona los nutrientes necesarios para mantener 
las estructuras y tejidos del organismo, y la energía imprescindible para el 
metabolismo corporal, el crecimiento y para realizar la actividad física diaria (Ortega y 
Requejo, 2006).  
El crecimiento estable y continuado hace que aumente paulatinamente el apetito, 
y en consecuencia la ingesta de alimentos. El niño, a medida que crece y se desarrolla 
física, psíquica y socialmente, va adquiriendo y consolidando sus hábitos alimentarios 
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(Aranceta y col., 2002). Por lo tanto, este es un periodo en que el niño es 
potencialmente influenciable (Hernández, 2001). 
Además, se trata de una etapa de especial riesgo nutricional, ya que las 
necesidades debidas al crecimiento y desarrollo son mayores (Hernández, 2001) y las 
consecuencias de las deficiencias y excesos más importantes que en otras etapas. Si 
bien aún no se conocen completamente los mecanismos que conducen a la obesidad, 
en esta pandemia cabe implicar a los factores ligados a la alimentación (García-Lorda 
y col., 2005). Los niños, como los adultos, y en general, los habitantes de países en 
vía de desarrollo socioeconómico, se caracterizan por presentar una alimentación con 
exceso de energía, un elevado consumo de alimentos de orígen animal ricos en grasa 
y proteínas, así como productos manufacturados ricos en azúcares refinados y grasas 
y mayor tendencia al sedentarismo (Lozano, 2003). 
Entre los factores dietéticos, en los últimos años se ha generado un gran interés 
por el papel del calcio y la vitamina D sobre el peso y la composición corporal. Algunos 
estudios sugieren que el consumo de calcio, especialmente a partir de productos 
lácteos, podría ser un factor esencial en la regulación del peso corporal, así como en 
la etiopatogenia de las comorbilidades asociadas con la obesidad (García-Lorda y col., 
2005; Rodríguez-Rodríguez y col., 2010a). 
3.1.3. Requerimientos de energía y nutrientes del escolar: calcio y 
vitamina D 
La cantidad mínima de energía y nutrientes necesarios para garantizar el estado 
de salud es actualmente objeto de controversia, puesto que varían de acuerdo con 
diferencias genéticas y metabólicas (Bueno y Bueno, 2003). Por ello, las 
recomendaciones de los distintos comités o grupos de expertos han ido variando a lo 
largo del tiempo. Las recomendaciones dadas para la población escolar se han 
realizado con el objetivo principal de garantizar un crecimiento normal, evitar los 
estados de deficiencia y prevenir enfermedades a corto, medio y largo plazo (Brines, 
1999; Bueno y Bueno, 2003). 
Aunque esta etapa de la vida del niño se caracteriza por la estabilidad en el 
crecimiento, con un constante crecimiento y desarrollo de huesos, dientes, músculos y 
sangre (Lucas, 2001), sus necesidades de energía y nutrientes son mayores en 
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relación al peso, que en el adulto, por lo que pueden padecer riesgo de desnutrición en 
el caso de una ingesta deficiente por tiempo prolongado, cuando aceptan solo un 
número limitado de alimentos o cuando sus dietas son deficientes en gran cantidad de 
nutrientes (Ortega, 1999; Lucas, 2001). Las carencias pueden perjudicar el desarrollo 
y la salud, pero los excesos pueden ser causa de obesidad y asociarse a 
enfermedades y problemas físicos, psíquicos y sociales, tanto en la infancia como en 
la etapa adulta (Requejo y Ortega, 2006). 
Cabe destacar la importancia de mantener un aporte adecuado de calcio y 
vitamina D durante esta etapa debido a que, a parte de su conocida función sobre el 
crecimiento del escolar, también parecen presentar importantes funciones sobre el 
organismo que podrían prevenir la aparición de futuras enfermedades como la 
hipertensión arterial, diabetes o síndrome metabólico (SM), lo que ha hecho que se 
hayan ido modificando sus ingestas recomendadas a lo largo de los últimos años, tal y 
como se muestra a continuación. 
Calcio 
Desde hace tiempo se sabe que el calcio durante la infancia y la adolescencia es 
necesario para lograr una adecuada masa ósea con el fin de lograr el pico máximo de 
la misma y así poder reducir las fracturas osteoporóticas hasta en un 50% en etapas 
posteriores de la vida (Rizzoli, 2008). Debido a esto, las Ingestas de Nutriente 
Recomendada (INR) para el calcio en la población del Reino Unido fueron diseñadas 
con el propósito de promover un incremento de la densidad ósea y así disminuir el 
riesgo de futuras fracturas osteoporóticas (Department of Health, 1991; Department of 
Health, 1998) (Cuadro 1).  
Sin embargo, a parte de su conocido papel en el desarrollo y mantenimiento de 
la masa ósea, también parece tener otras funciones beneficiosas para la salud de los 
escolares, como su papel en la protección frente a la hipertensión arterial, lo que fue 
tenido en cuenta cuando se establecieron las Ingestas Adecuadas (IA) de calcio para 
población estadounidense y canadiense, que representan una ingesta suficiente para 
mantener un estatus adecuado en este mineral para cada grupo de edad y sexo (Food 
and Nutrition Board, 1997)  
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Diferentes estudios realizados después de establecer las INR y las IA de calcio, 
apoyaron el posible papel del calcio en la lucha contra la hipertensión arterial y 
revelaron el posible efecto del calcio sobre la salud cardiovascular (Ortega y col., 
2000a) y el control de peso corporal (Carruth y Skinner, 2001; Heaney y col., 2002). 
Teniendo en cuenta dichos estudios, el Departamento de Nutrición (2004) marcó unas 
ingestas recomendadas (IR) para este mineral, definidas como la cantidad de calcio 
que se recomienda ingerir para cubrir las necesidades de prácticamente de toda la 
población, y que, para población infantil son algo superiores a las INR existentes para 
población inglesa (Department of Health, 1991; Department of Health, 1998) e iguales, 
y las Ingestas Diarias Recomendadas (RDA) propuestas recientemente por el IOM 
(2011) para el calcio (mg/día) en niños de 4 a 13 años estadounidenses (Cuadro 1) 
Cuadro 1. Recomendaciones de calcio para población infantil de diferentes organismos 
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Hasta hace unos años la vitamina D era la vitamina de los huesos, es decir, su 
acción sobre el metabolismo óseo la asociaba a enfermedades como el raquitismo, la 
osteomalacia o la osteoporosis (Gilaberte y col., 2011). En este sentido, el Food and 
Nutrition Board (Food and Nutrition Board, 1997) y el Departamento de Nutrición 
(2004a) basaron las recomendaciones dadas de vitamina D en su papel sobre el 
metabolismo del calcio y su función sobre la mineralización ósea. Por otra parte, la 
Acedemia Americana de Pediatría (AAP) (Wagner y Greer, 2009), además de tener en 
cuenta dichas funciones de la vitamina, basaron sus recomendaciones en el papel 
beneficiosa de la misma sobre el riesgo de cáncer, SM, infecciones, diversos procesos 
autoinmunes, metabólicos o neurológicos, además de sobre la diabetes mellitus tipo 2 
(Chiu y col., 2004). Por último, el Instituto de Medicina (IOM, 2011) aumentó las 
recomendaciones de vitamina D dadas en el año 2003, debido a que, además de tener 
en cuenta los efectos citados hasta ahora, consideró la creciente preocupación por el 
riesgo de cáncer ligado a la exposición solar propiciando el déficit de vitamina D 
(Alonso y col., 2010) (Cuadro 2). 
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RDA: Ingesta Diaria Recomendada *Se expresa como colecalciferol 1μg de colecalciferol = 40 
UI de vitamina D. Las cantidades recomendadas se establecen para personas con escasa 




3.2. Característica de la dieta de los escolares españoles  
La alimentación debe ser correcta durante la etapa de edad escolar, debido a 
que empiezan a formarse los hábitos alimentarios, los cuales están determinados por 
los patrones alimentarios de los padres o de las personas de su entorno. Por lo tanto, 
el proceso de socialización y aprendizaje se inicia en la familia, donde se van 
perfilando los estilos de vida (Aranceta, 2000; Serra y col., 2002). Así mismo, la 
adquisición de unos patrones dietéticos adecuados es importante en la edad escolar 
para conseguir un crecimiento y estado de salud óptimo (Velasco y col., 2009).  
El crecimiento estable y continuado hace que aumente paulatinamente el apetito, 
y en consecuencia la ingesta de alimentos. El niño, a medida que crece y se desarrolla 
física, psíquica y socialmente va adquiriendo y consolidando sus hábitos alimentarios 
(Aranceta y col., 2002). Por lo tanto, este es un periodo en el que el niño es 
potencialmente influenciable (Hernández, 2001). 
En los últimos años, y sobre todo en países occidentales, la disponibilidad de 
alimentos, sumado al progreso tecnológico y la biotecnología alimentaria, han 
facilitado el acceso a alimentos diseñados para hacer más asequible la preparación y 
el consumo de los mismos, lo que influye en la evolución de los hábitos alimentarios 
(Tojo y Leis, 2001).  
En concreto, según los datos obtenidos en el estudio enKid 1998-2000 “Hábitos 
alimentarios en la población juvenil española” (Serra y col., 2002a), menos de la mitad 
de los jóvenes españoles (4 a 24 años) tienen un nivel de alimentación favorable. El 
resto de la población de estudio presentan carencias o hábitos alimentarios 
inadecuados, y de éstos, el 4% esta de seguir una alimentación adecuada. Así, 
únicamente el 25% de la población infantil y juvenil ingiere fruta o zumos, mientras que 
el 80% consume un 35% más de grasa de lo recomendado procedente de productos 
de bollería industrial y comida rápida (Ortega, 2008).  
Debido lo anterior, la dieta de niños y adolescentes se caracteriza por presentar 
un patrón alimentario hipercalórico, hiperproteico, con alto contenido graso y bajo en 
hidratos de carbono, lo que se ha relacionado con problemas de sobrepeso y obesidad 
(Lozano, 2003; Ortega y col., 2010). 
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3.2.1. Estado nutricional en calcio y vitamina D en población infantil  
Es sabido que diversos nutrientes intervienen en el mantenimiento de la salud 
ósea, siendo el calcio esencial en los períodos de rápido crecimiento, como en la 
infancia y adolescencia (Larson y col., 2006; Vue y Reicks, 2007), ya que la 
adquisición de la masa ósea ocurre principalmente en la infancia y la consecución de 
este pico máximo depende de múltiples factores, entre los cuales la nutrición es uno 
de los más importantes (Suárez y col., 2011). Sin embargo, diversos autores han 
demostrado que existe una relación entre una baja dieta en calcio y una deficiencia en 
otros micronutrientes, siendo la ingesta adecuada de calcio durante las primeras 
etapas de la vida un factor crítico para llegar a un pico de masa ósea óptimo (Velasco 
y col., 2009). Sin embargo, diversos autores han registrado que la ingesta de 
calcio/lácteos es inferior a lo aconsejado en un elevado porcentaje de individuos 
(Nicklas, 2003). En España, en un reciente estudio realizado por Suárez y col. (2011) 
se observó que en un 18% de las niñas y en un 13% de los niños de 5 a 12 años la 
ingesta de calcio era inferior a 800 mg/día. Esta valor fue menor al 22% de 
preescolares (Ortega y col., 2000a) y el 68% de escolares (Ortega y col., 1998) 
encontrados en otros estudios realizados también en España. En EEUU, al estudiar a 
niños de 11 años de edad, se encontraron ingestas de calcio de 1109 mg/día en niñas 
y de 1146 mg/día en niños (Day y col., 2009) con el 85.3% y el 88.1% de contribución 
de la ingesta según la recomendación respectivamente. Por último, Deheeger y col. 
(2002) observaron, al estudiar niños franceses de 10 años de edad, una ingesta de 
calcio de 972 mg/día en niñas y 1108 mg/día en niños, con el 81% y el 92.3% de 
contribución de la ingesta según la recomendación respectivamente. 
En cuanto a la vitamina D, su deficiencia suele ser usual en niños debido a una 
inadecuada ingesta (al consumir pocos cereales y pescado) y una insuficiente 
exposición solar (Rodríguez-Rodríguez y col., 2010). De esta manera, en un estudio 
realizado en EEUU por Buison y col. (2004) en población entre 5 y 18 años, 
observaron que aquellos con bajos niveles de vitamina D sérica presentaron baja 
ingesta de vitamina D.  
En España, en un estudio realizado por Suárez y col. (2011) la ingesta de 
vitamina D en la dieta estuvo por debajo de 2,5 µg (equivale a 100 UI) en el 71.3% de 
los niños encuestados (68% en el grupo de 4 a 7 años y 74% en el grupo de mayor 
edad).  Y en otro estudio realizado en escolares españoles de 8 a 13 años, se observó 
que más del 80% de los niños presentaba ingestas de cinc, yodo y vitamina D 
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inferiores a las ingestas recomendadas (Ortega, 2008). En España y en otros países 
según diversos autores, se han detectado porcentajes considerables de deficiencia en 
25-hidroxivitamina D en niños y adolescentes, como indican los estudios de Lenders y 
col. (2009) (29% con valores <20 ng/mL) y Rodríguez-Rodríguez y col. (2011) (51% 
con valores <30 ng/mL y un 8% con valores <50 ng/mL).   
Debido al bajo porcentaje de escolares que no cubren las IR de esta vitamina, a 
que es difícil lograr que los escolares aumenten el consumo de alimentos ricos en 
vitamina D, y a que la prolongada exposición solar puede ser peligrosa, algunos 
autores recomiendan el uso de suplementos dietéticos para cubrir las necesidades de 
esta vitamina (Hoschberg y col., 2002). En concreto, la Academia Americana de 
Pediatría ha recomendado la suplementación en todas aquellas situaciones en donde 
no pueda garantizarse su aporte (Wagner y Greer, 2009) y en España la 
recomendación actual para la suplementación de la dieta con vitamina D en los niños 
de 1 a 13 años es de 5 µg/d (200 UI/día) cuando la exposición solar sea inadecuada 
(Peña y col., 2010). 
3.3. La obesidad en la etapa escolar  
3.3.1. Definición  
La obesidad infantil puede definirse como un trastorno metabólico crónico que 
conduce a un incremento del peso corporal asociado a un desequilibrio en las 
proporciones de los diferentes componentes del organismo, a expensas 
fundamentalmente del aumento del tejido adiposo, aunque también el tejido muscular 
y la masa esquelética están, en menor grado, incrementados; pudiendo ésto afectar a 
la salud actual y futura del niño/a (Ballabriga y Carrascosa, 2001). 
Aunque algunos factores como la carga genética, el padecimiento de ciertas 
enfermedades o el consumo de algunos fármacos pueden predisponer a su 
padecimiento, la razón por la que ha aumentado su prevalencia en los últimos años se 
debe fundamentalmente al balance de energía positivo, producido por un aumento de 





La prevalencia de sobrepeso/obesidad es mayor en las zonas y países más 
desarrollados, pero su prevalencia está aumentando significativamente en la mayor 
parte del mundo. En los países industrializados los niños de los grupos 
socioeconómicos más bajos son los que mayor riesgo presentan. En contraste, en los 
países en desarrollo la obesidad prevalece entre las poblaciones con ingresos más 
altos (Ara y col., 2009).  
La prevalencia de obesidad en EEUU ha ido aumentando a un ritmo alarmante. 
De acuerdo con el National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES I-IV) 
la prevalencia de obesidad en niños y adolescentes fue del 7 y 16% en niños de 6 a 11 
años de edad, y del 5 y 6% en adolescentes de 12 a 19 años de edad en 1980 y en 
2002, respectivamente (Classen y Hokayem, 2005). Además, las estimaciones 
actuales indican que el 17% de los niños y adolescentes presentan obesidad, lo que 
representa un aumento de tres veces en comparación con hace dos décadas (Kranz y 
col., 2009).  
Recientes estudios revelan que la prevalencia de sobrepeso en niños de edad 
escolar alcanza ya el 35% en algunas partes de Europa, al mismo tiempo que diversos 
países incrementan anualmente la incidencia de nuevos casos (Ara y col., 2009).  
En España la prevalencia de obesidad en niños es muy alta. Los estudios 
epidemiológicos nacionales de mayor interés sobre la obesidad infantil realizados han 
sido Paidos’84 (PAIDOS’84, 1985), enKid (1998-2000) (Serra y col., 2003), y estudio 
Aladino (AESAN, 2011), demostrando que el sobrepeso y la obesidad infantil han ido 
aumentando en los últimos años. En el estudio Paidos (PAIDOS’84, 1985) la 
prevalencia de obesidad infantil fue del 4.9% en ambos sexos entre los 6 y los 12 años 
(Hernández, 2001). En el estudio Ricardin (1992) la prevalencia de obesidad infantil 
fue en los niños de 20.7% y en las niñas de 21.0% a los 6 años; y 23.2% en los niños y 
23.9% en las niñas a los 10 años (Grupo colaborativo español, 1995). El estudio enKid 
(1998-2000) (Serra y col., 2003), que fue realizado en una muestra española de 2 a 24 
años de edad, se estimó una prevalencia de sobrepeso del 12.4% y obesidad del 
13.9%, lo que suponía una prevalencia total (sobrepeso más obesidad) del 26.3%. De 
manera más reciente, de acuerdo con los datos del estudio Aladino, la prevalencia del 
exceso de peso entre la población infantil sería del 45.2% (26.1% de sobrepeso y 
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19.1% de obesidad), cifras muy superiores a las encontradas en el estudio enKid 
(AESAN, 2011).   
Una combinación de factores puede desarrollar sobrepeso/obesidad en la niñez. 
Entre estos factores se incluyen edad, sexo, etnia, normas sociales, clase 
socioeconómica, composición familiar, conocimiento de los padres y los niños 
(actitudes y creencias en cuanto a alimentación), así como la ingesta de alimentos 
(Gray y col., 2007). Entre los factores dietéticos se pueden incluir el incremento en el 
consumo de comida rápida y comida preparada fuera del hogar y, en general consumo 
elevado de grasas y azúcares sencillos y la disminución del consumo de cereales 
integrales, frutas y vegetales, así como el mayor tiempo dedicado a actividades 
sedentarias, tales como el aumento del tiempo dedicado a ver la televisión, al uso 
recreativo de ordenadores y video juegos, y la disminución de la actividad física en 
general (Hardy y col., 2004; Gray y col., 2007, Steffen y col., 2009).  
Por otra parte, aunque puede haber una predisposición genética para padecer 
obesidad y los factores genéticos realizan un papel importante en su desarrollo, en la 
mayoría de los niños los genes para desarrollar sobrepeso/obesidad se expresan 
donde el medio ambiente se lo permite y es favorable a dicha expresión. Así, los 
genes que predisponen a la obesidad son habituales y solo existe una pequeña 
proporción de niños capaces de resistir a la ganancia de peso en un medio ambiente 
permisivo u “obesogénico” (Ramos y col., 2004).  
3.3.3. Consecuencias del padecimiento de sobrepeso/obesidad 
En primer lugar, una de las principales preocupaciones en la infancia es que los 
niños con sobrepeso y obesidad son discriminados por sus pares, experiencia que 
genera estrés psicológico y tienden a tener baja autoestima, ansiedad y disminución 
de las competencias sociales, con la consiguiente presencia de obesidad en la edad 
adulta, con serios riesgos de estar relacionada con enfermedades crónicas (Boumtje y 
col., 2005). Estos problemas psicosociales contribuyen a una inadaptación en las 
demandas de los niños con sobrepeso, y aumento de las interacciones sociales dentro 
de la familia y el medio ambiente. Además, la autoestima en los niños obesos puede 
depender de la acumulación de efectos de victimización junto a las presiones 
culturales y sociales para estar delgados (Jacobson y Melnyk, 2010). Por otro lado, el 
papel de los padres es particularmente crítico para los niños, porque los padres 
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determinan directamente el entorno físico y social del niño e indirectamente influyen en 
los comportamientos, hábitos y actitudes a través de los procesos y modelos de 
socialización (Ritchie y col., 2005). 
El padecimiento de obesidad condiciona la aparición de una serie de cambios 
metabólicos como disfunción endotelial, estrés oxidativo, dislipemia caracterizada por 
el aumento de colesterol total, de lipoproteínas de baja densidad (LDL) oxidadas, 
triglicéridos (TG) y/o disminución del colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad 
(HDL-c), intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus, hipertensión arterial (HTA), 
hipertrofia ventricular izquierda, tendencia a las trombosis por el aumento de 
fibrinógeno y descenso del inhibidor del activador del plasminógeno 1 (PAI-1) y 
aparición de inflamación con aumento de los niveles de proteína C reactiva (PCR)  
(López-Penabad y col., 2009). 
De esta forma, la obesidad, concretamente la obesidad de tipo central, está 
comúnmente asociada con muchas otras enfermedades, principalmente en el área 
cardiovascular y metabólica. De hecho la obesidad es considerada un factor de riesgo 
cardiovascular per se, independientemente en su capacidad demostrada de exacerbar 
otros factores de riesgo conocidos tales como presión arterial, riesgo cardiovascular, 
infarto, diabetes tipo 2 y dislipemia (Formiguera y Cantón, 2004). 
3.4. Resistencia a la insulina (RI) en la etapa escolar 
El interés en el riesgo cardiovascular en niños y adolescentes ha aumentado 
recientemente debido al reconocimiento de la aceleración en la prevalencia de la 
obesidad infantil, la cual está asociada con características de RI y factores individuales 
de riesgo de enfermedad cardiovascular (Hirschler y col., 2009). De esta manera, la 
existencia de RI en niños podría aumentar el riesgo cardiovascular de los mismos, 
aunque de momento no existen evidencias claras sobre el mecanismo fisiopatológico 





3.4.1. Definición  
La RI es el trastorno metabólico primario asociado con la obesidad, y se define 
como la disminución del efecto de la insulina sobre la absorción, metabolismo y 
almacenamiento de la glucosa, sumado a una disminución de la insulina de ejercer sus 
acciones en los tejidos diana como son el músculo esquelético, hígado y tejido adiposo 
(Formiguera y Cantón, 2004).  
Aunque es frecuente la aparición de RI asociada al padecimiento de obesidad, 
es importante considerar que la RI también esta presente en personas sin obesidad 
(Caceres y col., 2008) y, al mismo tiempo, que no todas las personas obesas 
presentan insulinorresistencia, pudiendo aparecer hiperinsulinemia como 
consecuencia del funcionamiento fisiológico normal del organismo, como ocurre en el 
embarazo o la pubertad (Goran y Gower, 2001).  
Cabe mencionar que la existencia de RI, junto con la presencia de obesidad, 
dislipemias, hipertensión arterial e hiperglucemia, son criterios utilizados para definir el 
SM (Alberti y Zimmet., 1998; NCEP, 2002; Grundy y col., 2005; Alberti y col., 2005).  
3.4.2. Prevalencia  
Según datos existentes, el 56% de la población de niños mexicanos entre 11 y 
13 años presenta hiperinsulinemia, siendo más frecuente en las niñas (71%) que en 
los niños (45%) (Juárez y col., 2010), lo que coincide con otros estudios, en los que 
también se ha observado mayor insulinorresistencia en las niñas, como en los estudios 
de Hirschler y col. (2009) y Rodríguez-Rodríguez y col. (2011) (3.6%). 
En Estados Unidos se ha demostrado que la RI es responsable del 46.8%, 6.2% 
y el 12.5% de los eventos cardiovasculares en pacientes diabéticos, no diabéticos y el 
resto de la población, respectivamente (Ten y Maclaren, 2004). Asimismo, la obesidad 
infantil ha sido asociada con una mayor prevalencia de RI, hipertensión, y dislipemia, 
la cual afectó a entre el 30-50% de los niños obesos (Canapari y col., 2011). Además, 
Pankow y col. (2004), observaron que la RI y la obesidad podrían ser las 
manifestaciones más tempranas en el desarrollo de SM en niños con padres con este 
síndrome. 
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En España, un porcentaje elevado de niños y adolescentes obesos (más del 
80% en algunos estudios) presenta, además de obesidad, otros componentes del 
síndrome cardiometabólico como insulinorresistencia, alteraciones en la secreción de 
adipocitocinas, hipertrigliceridemia, bajas concentraciones de HDL-c y elevación de la 
presión arterial (Torres y col., 2008). Incluso, algunos estudios han publicado que el 
18% de los niños con obesidad presenta SM (de Pablo y col., 2007). 
En Turquía, en un estudio realizado por Atabek y col. (2006), también han 
encontrado que el 20% de los niños obesos y el 37.6% de adolescentes tienen 
evidencia de SM. Existen varios informes sobre los factores de riesgo para el SM, y en 
particular, sobre la RI en la pubertad. En el estudio realizado por Costa y col. (2009) 
existe una asociación entre el Índice de Masa Corporal (IMC) y diferentes factores de 
riesgo cardiovascular, tales como la presión arterial, HDL-c, niveles de triglicéridos e 
insulina. De la misma manera, Sangun y col. (2011) demostraron que el aumento del 
parámetro HOMA-IR en niños obesos es mayor que en niños de peso normal.    
3.4.3. Causas  
En presencia de obesidad, el tejido adiposo segrega cantidades mucho más 
elevadas de adipoquinas, en concreto de Factor de necrosis tumoral (TNF-α), 
interleucina 6 (IL-6) y resistina, que hacen que dicho tejido se vuelva resistente a la 
acción de la insulina (Pittas y col., 2004). En presencia de todas estas sustancias, y 
especialmente del TNF-α, se produce RI al inducir un defecto en la capacidad de 
fosforilación de residuos de tirosina en el primer sustrato del receptor de insulina (IRS-
1), necesaria para la progresión de la señal intracelular de la hormona (Hotamisligil, 
1999; Hotamisligil, 1999a), al tiempo que disminuye la expresión génica de los 
transportadores de glucosa insulino sensibles GLUT-4 (Long y Pecala, 1996). 
Por otro lado, debido a la acción del TNF-α, de la IL-6, la propia expansión del 
tejido adiposo y a la aparición de RI en el tejido adiposo, se estimula la lipasa sensible 
a hormonas (LSH) y se favorece la lipólisis de los triglicéridos almacenados en dicho 
tejido, lo que aumenta la liberación de ácidos grasos libres (AGL) a partir del adipocito 
(sobre todo por el tejido adiposo visceral) (Van Harmelen y col., 1997; Arner, 2005). 
Los AGL están relacionados (como causa y consecuencia) con RI y Diabetes Mellitus 
tipo 2 (Frayn, 2005).  
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Al inicio de la obesidad, el individuo presenta problemas de resistencia insulínica 
en el tejido adiposo, pero no en el sistema muscular, en el hígado o en el corazón. 
Tras esta etapa, los AGL se depositan en esos órganos, sensibles a la acción de la 
insulina, y producen lipotoxicidad. La lipotoxicidad produce diferentes efectos en los 
mismos: ya que induce RI en el músculo y el hígado al interferir con el transportador 
de glucosa y la captación de la misma, lo que obstruye el metabolismo de la glucosa y, 
en última instancia, impide la secreción de insulina por las células β pancreáticas 
(Unger, 1995; Boden, 1997). 
El mecanismo por el que se disminuye la captación de glucosa por el músculo es 
el siguiente: cuando el músculo esquelético recibe un exceso de lípidos desde la 
circulación (altos niveles de AGL o triglicéridos plasmáticos) aumentan las 
concentraciones musculares de acil-CoA de cadena larga que pueden alterar el efecto 
de la insulina sobre el metabolismo de la glucosa, posiblemente vía su conversión en 
diacilglicerol (DAG). El DAG activaría isoformas de las protein quinasa C (PKCs), 
produciendo una alteración en la fosforilación del IRS-1 y de la actividad PI3 quinasa, 
afectando el transporte de la glucosa a través del mecanismo de translocación del 
transportador de glucosa GLUT-4 a la membrana celular y la fosforilación de enzimas 
tales como glucógeno sintetasa (Roden y col., 1996; Timmers y col., 2008). 
Los AGL incrementan la producción de glucosa por el hígado debido, en primera 
medida, a que inhiben las captación de la glucosa en la célula hepática por el mismo 
mecanismo que se produce en el músculo (Delarue y Magnan, 2007) y, en segunda 
medida, a que estimulan la gluconeogénesis hepática (a través de la activación de la 
acetil-CoA y su función estimulante de la enzima piruvato carboxilasa, la enzima 
responsable de la gluconeogénesis hepática (Galgani y Díaz, 2000; Lam y col., 2002). 
En el individuo obeso primero aparece resistencia a la acción de la insulina en el 
tejido adiposo y luego en el resto de tejidos, produciéndose un cuadro de intolerancia a 
la glucosa. Al intentar normalizar la glucemia, el páncreas segrega más insulina (las 
personas obesas son hiperinsulinémicas), incluso, si no se consigue su normalización 
y sigue existiendo intolerancia a la glucosa, se puede derivar a largo plazo en diabetes 
tipo 2 si se produce disfunción de las células β del páncreas, por su hiperactividad 
para intentar mantener normales los niveles de glucosa y por el efecto lipotóxico de los 
AGL, que conduce a la acumulación de cadenas largas de acil-CoA en las células beta 
y a la muerte de las mismas por apoptosis (Boden y Shulman, 2002; Girard, 2005). 
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3.4.4. Consecuencias de la RI 
El aumento crónico de los niveles plasmáticos de glucosa e insulina, junto con el 
de adipoquinas, tiene diferentes efectos adversos. 
a) Aumento del estrés oxidativo 
Cuando se elevan los niveles de glucosa y AGL en sangre se produce un 
incremento en la concentración de acetil-CoA que, a su vez, aumenta la producción de 
dadores de electrones (NADH) en el ciclo de los ácidos tricarboxílicos (Maddux y col., 
2001; Marfella y col., 2001). Cuando los niveles elevados de NADH no pueden ser 
disipados por la fosforilación oxidativa (u otros mecanismos) aumenta el gradiente de 
protones mitocondrial y aumenta la transferencia de electrones al oxígeno, 
produciéndose así radicales libres (anión superóxido en particular) y se favorece el 
estrés oxidativo (Maechler y col., 1999). 
El estrés oxidativo induce, en primer lugar, disfunción endotelial. Debido a que el 
óxido nítrico (NO) regula el tono vascular mediante la activación de la guanilato ciclasa 
y el aumento del 3'5'-guanosín monofosfato e inhibe la actividad plaquetaria, la 
adhesión de los leucocitos y la proliferación de las células de músculo liso en el 
endotelio  (Desjardins y Balligand, 2006; Raij, 2006). Al existir una producción excesiva 
de anión superóxido, la biodisponibilidad del NO disminuye debido a que se produce 
una inactivación oxidativa del mismo en la pared vascular (Nedeljkovic y col., 2003). 
De esta manera, se pierden las funciones homeostáticas de las células endoteliales, 
estado que contribuye a la formación de trombos, espasmo vascular, crecimiento de la 
íntima, inflamación y ruptura de las placas de ateroma, estado fisiopatológico conocido 
como disfunción endotelial  (Singh y Jialal, 2006; Bonomini y col., 2008).  
Por otro lado, el estrés oxidativo favorece un aumento de la expresión de 
citoquinas pro-inflamatorias y disminución de la expresión de citoquinas 





b) Disfunción endotelial 
Se produce por diferentes motivos, el primero de ellos es la aparición de 
disfunción endotelial como consecuencia del aumento del estrés oxidativo, al disminuir 
la biodisponibilidad del NO (Singh y Jialal, 2006; Bonomini y col., 2008). 
La existencia de la disfunción endotelial se debe también al aumento de los AGL, 
que favorecen esta disfunción debido a que dificultan la vasodilatación inducida por la 
insulina en el músculo esquelético (Steinberg y col., 1997; Steinberg y col., 2000) y 
que además, junto con la IL-6, aumentan la producción de fibrinógeno, un 
determinante mayor de la viscosidad sanguínea (Takano y col., 1993).  
Además el aumento de algunas adipoquinas presentes en la obesidad es en 
parte responsable del aumento de la disfunción endotelial observada en esta 
patología. Así, el aumento de la producción de angiotensinógeno (AGE) por los 
adipocitos  (Ahima y Flier, 2000) hace aumentar la angiotensina II (ANG II), molécula 
que favorece la disfunción endotelial al: 1) estimular la expresión de moléculas de 
adhesión (ICAM-1, VCAM-1) y MCP-1 en las células del endotelio vascular a través de 
la activación de genes que regulan la molécula NF-αβ  (Tham y col, 2002), 2) 
promover la formación de radicales libres de oxígeno a partir del NO, disminuyendo así 
la disponibilidad del NO y favoreciendo el daño sobre el tejido vascular  (Verma y 
Anderson, 2002) y 3) favorecer la angiogénesis  (Esposito y col., 2003) y el desarrollo 
de hipertensión (Ahima y Flier, 2000), factores que se relacionan con la disfunción 
endotelial. 
La resistina es otra adipoquina que aumenta en la obesidad, podría ser 
responsable de la disfunción endotelial y de lesiones ateroescleróticas al inducir la 
expresión de moléculas de adhesión (VCAM-I, ICAM-I) sobre células endoteliales 
vasculares (Kawanami y col., 2004), y estimular la síntesis y secreción de otras 
citoquinas proinflamatorias como el TNF-α, IL-6 e IL-12, lo que contribuye a la 




c) Hipertensión arterial (HTA) 
La HTA se produce, entre otras causas, por la disminución de la producción de 
NO en la obesidad, al ser el NO un potente vasodilatador de las arterias (Raij, 2006). 
Por otro lado, además aparece HTA como consecuencia del aumento de algunas 
adipoquinas, entre las que se encuentran el AGE, PAI-1, IL-6, TNF-α y leptina.  
El incremento de la producción de AGE implica un aumento de la cantidad de 
ANG II en el organismo, que a su vez induce un aumento de la aldosterona, sustancia 
con efectos hipertensores debido a que hace incrementar la reabsorción renal de sodio 
(Ferrario, 2006; Hitomi y col., 2007). También, la ANG II, junto con el TNF-α, glucosa y 
los AGL, aumentan la producción de PAI-1 en el hígado, que se suma a la 
superproducción de PAI-1 por parte del tejido adiposo (Kohler y Grant, 2000). El PAI-1 
impide que se produzca la fibrinolisis y, como consecuencia, favorece la acumulación 
excesiva de fibrina, con lo que pueden aparecer lesiones ateroscleróticas (Aso, 2007).  
La IL-6 además se ha relacionado con la HTA al estimular el sistema nervioso 
central y simpático (Greenwel y col., 1995; Besedovsky y Del Rey, 1996), contribuir al 
aumento de colágeno en la pared vascular (Lowe y col., 1998), inducir la síntesis de 
fibrinógeno (Takano y col., 1993) y aumentar la concentración de AGE, que luego dará 
lugar a ANG II, molécula con gran poder vasoconstrictor (Fried y col., 1998). 
El TNF-α también se ha asociado con patologías como la hipertensión arterial al 
estimular la producción de endotelina 1 (Kahaleh y Fran, 1997), molécula que aumenta 
el tono vascular (Kohan, 2008). 
La leptina es importante en el desarrollo de la hipertensión arterial, al influir sobre 
la producción de NO y la natriuresis, y en la activación del sistema nervioso simpático, 
concretamente a nivel renal, lo que podría favorecer la retención de sodio, 
vasoconstricción sistémica y elevación de la presión arterial  (Bravo y col., 2006). 
Por último, la hiperinsulinemia podría promover un aumento de la reabsorción del 
sodio (Sarafidis y Bakris, 2007) y de la actividad del sistema nervioso simpático (Egan, 
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2003; Mancia y col., 2007) y, por lo tanto, podría favorecer al aumento de la tensión 
arterial. 
d) Alteraciones del metabolismo lipoproteico 
Los AGL aumentan la gluconeogénesis hepática y la sobreproducción de 
lipoproteínas VLDL-c a nivel hepático, lo que llevaría a un aumento de lipoproteínas 
LDL-c pequeñas y aterogénicas, y en una disminución de las de alta densidad (HDL-c) 
(Lewis y col., 2002). El metabolismo anormal de las lipoproteínas contribuye 
negativamente sobre la función endotelial y el proceso aterogénico (Lau y col., 2005).  
Además se ha observado que el aumento de TNF-α aumenta la concentración 
de triglicéridos (Feingold y Grunfeld, 1992) a través de la estimulación de la producción 
de apolipoproteína B 100 (apoB100) y, por lo tanto, de lipoproteínas VLDL-c 
(Bartolomé y col., 2007; Qin y col., 2008). 
Por otra lado, el incremento de la glucosa induce la formación de radicales libres 
y activa al NF-αβ y a la proteín quinasa C, lo que conduce a la oxidación no enzimática 
de lipoproteínas, que contribuye de forma independiente a la aparición de aterogénesis 
(Brownlee, 2001).  
3.5. Prevención de padecimiento de obesidad, RI y sus 
comorbilidades asociadas 
La población infantil y juvenil es un grupo de población con riesgo de desarrollar 
enfermedades crónicas como diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares 
(Toledano y col., 2007), por lo que es importante la prevención integral en la edad 
escolar prepuberal. Así lo ha entendido el Ministerio de Sanidad y Consumo, que 
siguiendo las pautas de la OMS ha impulsado la formación de grupos 
multidisciplinarios con el fin de diseñar estrategias en nutrición, actividad física y 
prevención de la obesidad (NAOS) (AESAN, 2005b).  
De hecho, la prevención podría ser muy eficaz si toda la población adoptara 
estilos de vida saludables (modificando la dieta y aumentando la realización de 
actividad física), y de esa manera lograr disminución del exceso de peso y obesidad 
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(Carrillo y col., 2011). Incluso, las medidas de prevención de la obesidad, realizadas 
en niños en edad prepuberal y adolescentes, con programas dirigidos a este colectivo 
y a padres, están enfocados hacia el logro de hábitos alimentarios correctos (Garza y 
col., 2005) y cambios en el estilo de vida perdurables a lo largo de la vida (Moya y col., 
2011).  
Ya que el sedentarismo y la obesidad en la edad adulta representan un tercio de 
las muertes prematuras y casi un 60% de las muertes cardiovasculares (Elosua, 
2005), la actividad física regular es considerada una de las estrategias más eficaces 
para prevenir las principales causas de morbimortalidad en los países occidentales. 
Por ello el Departamento de Salud norteamericano ha situado el incremento de la 
actividad física como el primero de sus objetivos para el año 2010 (Healthy People, 
2000). 
Es de especial importancia prevenir la obesidad desde la etapa escolar y 
adolescencia, para evitar posibles complicaciones en el adulto (Burrows, 2000), el 
aumento del riesgo cardiovascular, como la hipertensión, hipercolesterolemia y 
disminución de HDL-c, además de estar asociada con la resistencia periférica a la 
insulina, hiperinsulinemia, alteración de la tolerancia a la glucosa, y con diabetes 
mellitus tipo 2, muchas veces asintomática (Fowler-Brown y Kahwati, 2004).  
3.5.1. Papel de la actividad física 
Los niños cada vez tienden más a utilizar su tiempo libre en actividades 
sedentarias, y en ello se identifica una mayor prevalencia de enfermedades 
hipocinéticas (hiperlipemia, obesidad, hipertensión arterial y trastornos 
musculoesqueléticos) (Seco y col., 2008). 
En diferentes investigaciones se ha observado que la práctica de al menos 2 a 3 
horas de actividad física extraescolar a la semana tiene efectos positivos sobre la 
composición corporal, lo cual parece ser necesario para el desarrollo adecuado del 
tejido adiposo y así prevenir el exceso de acumulación de la masa grasa en las 
extremidades y el tronco en niños prepúberes. Además, la práctica continuada durante 
tres años de actividad física extraescolar parece ser suficiente para frenar la 
acumulación de masa grasa total y regional (especialmente en el tronco), así también 
aumentar la masa muscular y presentar mejor condición física (Ara y col., 2009). 
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La actividad física regular también reduce la RI, mejora la tolerancia a la glucosa, 
reduce el riesgo de diabetes mellitus tipo 2, mejora la hipertensión y el riesgo 
cardiovascular (Barrio y col., 2005). En este sentido, en un estudio realizado por 
Owens y col., se observó que la prescripción de ejercicio físico redujo las cifras de 
presión arterial en reposo, mejoró la hiperglucemia, redujo la hipertrigliceridemia, 
disminuyó el LDL-c y aumentó las cifras de HDL-c (Garza y col., 2005). 
Además, la actividad física en la infancia genera una serie de beneficios durante 
la niñez que incluyen un crecimiento y desarrollo saludables del sistema 
cardiorrespiratorio y músculo-esquelético, y la oportunidad para desarrollar 
interacciones sociales, sentimientos de satisfacción personal y bienestar mental (Aznar 
y Webster, 2010). 
3.5.2. Papel de la dieta 
Hoy en día existe un fenómeno que se conoce como la transición nutricional, la 
cual puede afectar el estado de salud de las poblaciones que lo experimentan. Cabe 
destacar que en la evolución histórica, tanto la revolución agrícola como la revolución 
industrial, han traído consigo cambios en el patrón alimentario y consigo la aparición 
de enfermedades (Otero y col., 2004). Al mismo tiempo, se han generado cambios en 
los sistemas alimentarios, apareciendo la dieta occidental o dieta de afluencia, que se 
caracteriza por un elevado consumo de alimentos con “alta densidad” energética y 
ricos en grasas, particularmente grasa saturada, y bajo de alimentos ricos en hidratos 
de carbono complejos y fibra (Popkin, 2004, Ara y col., 2009). 
Además, durante las últimas décadas ha aumentado la evidencia científica del 
beneficio del seguimiento de dietas ricas en verduras, frutas, legumbres, cereales 
integrales, pescado, frutos secos y productos lácteos descremados sobre la reducción 
de la mortalidad en general y la prevención de trastornos metabólicos relacionados 
con la obesidad (Trichopoulou y col., 2000). Su potencial efecto beneficioso se ha 
relacionado con su elevado contenido de hidratos de carbono complejos y fibra, 
compuestos antioxidantes (vitamina A, E, C, carotenoides y polifenoles) (Valenzuela y 
col., 2007), grasa monoinsaturada, grasa poliinsaturada y bajo contenido en grasa 
saturadas, lo que contribuiría a mejorar el perfil lipídico sanguíneo, disminuir el riesgo 
de trombosis, mejorar la función endotelial y la RI, además de la reducir la 
homocisteína plasmática y  los marcadores inflamatorios (Garza y col., 2005).  
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En este trabajo nos centraremos en el papel del calcio y la vitamina D debido a 
que en estudios recientes se ha demostrado que son factores esenciales en la 
regulación del peso corporal, así como la etiopatogenia de las comorbilidades 
asociadas con la obesidad (García-Lorda y col., 2005; Huh y col., 2010; Smilowitz y 
col., 2011).  
3.5.3. Consumo de alimentos ricos en calcio y vitamina D 
En los últimos años diversos estudios epidemiológicos y de intervención han 
demostrado que una mayor o adecuada ingesta de calcio y vitamina D favorecería un 
menor peso corporal y por ende una disminución de la deposición de grasa corporal, 
así como un menor riesgo de RI, hipertensión arterial, dislipemia y diabetes (García-
Lorda y col., 2005). 
 a) Obesidad  
En cuanto a los mecanismos implicados en la relación entre la ingesta de calcio 
y adiposidad, en los estudios in vitro se observó que la lipólisis y la lipogénesis en los 
adipocitos están reguladas por mecanismos dependientes de calcio (Picó y col., 2006) 
y que el calcio intracelular podría desempeñar un papel esencial en la regulación de la 
adiposidad, y por tanto, en la obesidad, fenómeno conocido como la “paradoja del 
calcio”. De esta manera, cuando la ingesta de calcio es baja se produce un aumento 
en los niveles de calcitriol (1,25(OH)2D) y paratohormona (PTH), que hacen aumentar 
al calcio intracelular (Zemel y col., 2000). Como consecuencia de este aumento se 
activa la expresión de la ácido graso sintetasa, que estimula la lipogénesis y se 
suprime la lipólisis, lo que lleva al almacenamiento de triglicéridos en los adipocitos y a 
la expansión del tejido adiposo (Morris y Zemel, 2005). 
Cuando la ingesta de calcio es adecuada o está incrementada, dentro del 
adipocito se produce una reducción del calcio intracelular que conduce a una 
disminución en la transcripción de la ácido graso sintetasa, lo que produce un 
descenso de la lipogénesis y un aumento de la lipólisis (Barr, 2003). Además, la 
reducción de la concentración de calcio intracelular hace que también disminuya la 
producción de insulina en el páncreas, resultando en un descenso de la lipogénesis y 
un aumento de la lipólisis en el adipocito (Zemel y Miller, 2004). Ambos procesos 
conducen a una reducción de la grasa en el tejido adiposo (Picó y col., 2006) (Figura 
  
35 
1). Además, otro mecanismo por el cual se explicaría el efecto anti-obesogénico del 
calcio es que éste tendría la capacidad de provocar un incremento en la excreción 
fecal de ácidos grasos, con la consiguiente pérdida de energía por las heces (Welberg 
y col., 1994; Papakonstantinou y col., 2003). 
Figura 1. Mecanismo potencial de regulación de la adiposidad corporal por el calcio de la dieta. 
 
En relación a la obesidad, los efectos del calcio sobre el control del peso se han 
observado en varios estudios. Skinner y col. (2003), al estudiar una pequeña muestra 
de niños desde 2 meses a 8 años de edad, observaron una asociación inversa de la 
grasa corporal del niño y la ingesta de calcio, en concreto, estimaron que los escolares 
podrían reducir su grasa corporal en un 0.4% si incrementaran su ingesta de calcio 
tomando un vaso de leche adicional al día. También se observó, en una revisión 
realizada a partir de los datos de seis estudios observacionales y tres ensayos 
clínicos, que era suficiente incrementar 300 mg la ingesta diaria de calcio para 
conseguir una pérdida de 1 kg de grasa corporal en niños (Heaney y col., 2002). En 
relación con esto, se observó que, en mujeres (media de 28.7 años de edad) 
presentaban ingestas de calcio menores al cuartil más bajo (255±20.4 mg/día) tenían 
un IMC superior que los que presentaban ingestas de calcio mayores al cuartil más 
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alto (1346±113 mg/día) (29.7±7.4 vs. 26.8±7.3; p<0.0009) (Eliat-Adar y col., 2007). 
Esto coincide con otros estudios, donde también se ha demostrado una asociación 
inversa entre la grasa corporal, el consumo de productos lácteos y la ingesta de calcio 
(O'Connor y col., 2006, Kelishadi y col., 2009). 
Además, los efectos del calcio sobre el control del peso parecen ser mayores 
cuando este procede de los lácteos, ya que diversos autores han observado la 
asociación existente entre el consumo de lácteos y la composición corporal. En un 
estudio de corte transversal realizado en Italia, donde se evaluaron niños de 3 a 11 
años, se encontró una asociación inversa estadísticamente significativa entre el 
consumo de leche entera (≥2 vasos/día) y el IMC. Esta asociación no se observó en 
aquellos que consumían leche desnatada, debido posiblemente a que el consumo 
fuera poco común (Barba y col., 2005).  
En concreto, parece que los lácteos ejercen un mayor efecto que los 
suplementos de calcio en atenuar la adiposidad debido a la presencia de componentes 
bioactivos en los mismos (García-Lorda y col., 2005), como puede ser la caseína, los 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y las altas concentraciones de 
aminoácidos de cadena ramificada, los cuales parecen ejercer un efecto beneficioso 
ya que actúan sinérgicamente con el calcio, atenuando la adiposidad (Zemel, 2005).  
En cuanto al efecto de la vitamina D sobre el padecimiento de obesidad, cuando 
los niveles de  calcidiol o 25(OH)D están disminuidos, se produce disminución de los 
niveles de paratohormona (PTH) y calcitriol [1,25(OH)2D], que a su vez incrementa la 
lipólisis en los adipocitos y la oxidación de lípidos en el músculo y en el hígado, 
situación que favorece el aumento del peso corporal y por ende la aparición de 
sobrepeso/obesidad, independientemente del calcio dietético (Soares y col., 2004; 
Teegarden y col., 2005; Rodríguez-Rodríguez y col., 2010). 
En este sentido, los efectos de la vitamina D y la composición corporal ha sido 
observado por varios autores. En el estudio realizado por Rodríguez-Rodríguez y col. 
(2010) se observó que los escolares con una relación cintura/altura mayor de 0.45 
(P50) tenían 5.3 veces más riesgo de presentar niveles séricos insuficientes de 
vitamina D (<70 mmol/l) que aquellos con valores de cintura/altura menores a 0.45, 
teniendo en cuenta factores de confusión como la ingesta de vitamina D y la 
exposición solar. Además, en otro estudio se observó que la deficiencia de vitamina D 
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se asoció con una mayor circunferencia de la cintura en niños (Gilbert y col., 2010). 
Incluso, en otro estudio se ha observado que los individuos con sobrepeso/obesidad 
que se someten a dietas de control de peso consiguen mayores pérdidas del mismo si 
sus niveles de vitamina D de inicio son adecuados (Ortega y col, 2008b; Ortega, y 
otros, 2009a). En concreto, en un estudio realizado en 61 mujeres con 
sobrepeso/obesidad, se observó que las que siguieron una dieta rica en cereales de 
desayuno fortificados en la vitamina disminuyeron más su peso tras 2 semanas de 
intervención, que aquellas que siguieron una dieta rica en verduras, lo que podría 
deberse a que las primeras aumentaron más la ingesta y los niveles séricos de 
vitamina D con el seguimiento de la dieta (Ortega y col., 2009). 
b) Resistencia a la insulina 
La razón por la que la ingesta de calcio podría tener efectos beneficiosos sobre 
la protección de la aparición de RI, además de su papel en prevenir el padecimiento de 
sobrepeso/obesidad, podría ser debido a que se produce la despolarización de la 
membrana, con la apertura de los canales de calcio y entrada de calcio a la célula, la 
cual es esencial para la secreción de insulina (Brandan y col., 2011).   
Aunque algunos autores han encontrado que una ingesta adecuada de calcio, 
preferentemente de productos lácteos, podría tener efectos favorables sobre los 
componentes del síndrome de insulino resistencia (Schrager, 2005; Malik y col., 2010), 
otros no han observado ninguna relación entre el consumo de productos lácteos y la 
respuesta de insulina en niños (Dixon y col., 2005), por lo que es necesario seguir 
investigando en este tema.  
El mecanismo de la vitamina D favorece por vía no genómica, la liberación de 
insulina desde las células β pancreáticas. Este efecto se observó en estudios 
experimentales donde el agregado de un análogo de 1,25(OH)2D, produjo exocitosis 
de gránulos de insulina desde las células β pancreáticas, mediante el aumento de la 
concentración de calcio intracelular (Kajikawa, y otros, 1999). Además, la vitamina D 
actuaría como un agente potenciador en las dos fases de liberación de insulina: la 
primera, a través de la exocitosis de la insulina preformada, y la segunda, a través de 
la biosíntesis de ésta última (Constanzo y Salerni, 2009).  
 38 
De acuerdo con estos hallazgos, en un estudio realizado en adolescentes de 10 
a 20 años, niveles bajos de vitamina D se correlacionaron con niveles bajos de 
adiponectina, obesidad y RI (Nunlee-Bland y col., 2011) y, en otro estudio, se observó 
una relación positiva entre los niveles de vitamina D y los índices de sensibilidad a la 
insulina en adultos (Alemzadeh y col., 2008). 
c) Hipertensión arterial 
La relación entre la HTA y la ingesta de calcio es a través de la insulina, que 
regula la concentración de calcio intracelular del músculo liso (Zemel, 1998). La 
insulina inhibe la entrada de calcio en las células musculares, favoreciendo un 
descenso del calcio intracelular libre, y ello produce una disminución de la resistencia 
periférica vascular. Por otra parte, la insulina estimula el transporte de glucosa y la 
fosforilación a glucosa-6-fosfato, lo que provoca aumento de la transcripción y 
actividad de la Ca2+-ATPasa, y esto favorece un incremento de salida de calcio de la 
célula, con la reducción del calcio intracelular, y por ende, de la resistencia vascular 
periférica  (Zemel, 2001). Por otro lado, el efecto antihipertensivo del calcio se atribuye 
a la inhibición del factor paratiroideo hipertensivo (PHF), el cual induce hipertensión 
arterial aumentando los niveles intracelulares de calcio (Hernández y Porrata, 1999); 
además, los efectos del PHF son bloqueados por los antagonistas de los canales de 
calcio, lo que explica la paradoja de que tanto el calcio como los bloqueantes de los 
canales de calcio tengan efecto antihipertensivo (Pang y col., 1992). Además, la 
vitamina D esta implicada en el control de la tensión arterial a través de la inhibición 
del sistema renina-angiotensina (Yamshchikov y col., 2009), lo que sustenta datos 
experimentales en los que se comprobó que la administración de 1,25(OH)2D inhibía la 
expresión del gen de la renina en ratones (Li, 2003).   
En relación a esto, algunos estudios han observado que la ingesta de leche se 
asocia con una menor prevalencia de hipertensión (Kwon y col., 2010) y que una 
ingesta adecuada de calcio puede tener especial importancia en personas que 
presentan hipertensión (Schrager, 2005). También, algunas evidencias sugieren que 
los productos lácteos bajos en grasa podrían tener un beneficio en la pérdida de peso 
y, por lo tanto, en la prevención de la hipertensión debido a la asociación entre estas 
dos patologías (Malik y col., 2010). Por otro lado, se ha observado que la asociación 
entre la ingesta de sodio, potasio y calcio, e hipertensión es más incierta en niños y 
adolescentes que en adultos (Brandao y col., 2005), no habiéndose encontrado 
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evidencia suficiente que sustente el efecto de la ingesta de calcio e hipertensión en el 
colectivo escolar (Iglesias y col., 2008). De esta manera, los resultados de dos meta 
análisis han demostrado que aumentar el consumo de calcio de 1.000 mg/día a 2.000 
mg/día conllevaría a una disminución de la presión arterial en embarazadas (Bucher y 
col., 1996; Carroli y col., 1994). Sin embargo, aunque en diversos estudios realizados 
en humanos se ha demostrado una asociación inversa entre las concentraciones de 
1,25(OH)2D y la presión sanguínea  (Resnik y col., 1986; Kristal-Boneh y col., 1997), 
destaca un reciente estudio realizado en adultos hipertensos y no hipertensos durante 
dos años, en el que se observó que el consumo de leche baja en grasa, que 
proporcionaba 1.000 mg de calcio y 800 UI de vitamina D, no cambiaba la presión 
sanguínea de los participantes (Mc Grane y col., 2011), por lo que se debe seguir 
investigando en este tema. 
Por último, mencionar que aunque existen evidencias sobre el efecto de la 
ingesta elevada de calcio o vitamina D sobre la disminución de la presión arterial, no 
se ha observado tal efecto con los suplementos de calcio o vitamina D (Wang y col., 
2008a).  
d) Lípidos sanguíneos  
El efecto del calcio sobre las concentraciones de lípidos se debe a que éste se 
une a los ácidos grasos y sales biliares interfiriendo con la absorción de la grasa 
intestinal (Govers y Van der Meet, 1993). Además, otro posible mecanismo conlleva a 
disminución de los lípidos como resultado de la inhibición de la PTH y de los niveles de 
1,25(OH)2D (Pathel y col., 2012). En concreto, la vitamina D inhibiría la formación de 
células espumosas, lo que reduciría el LDL-c y el LDL-c oxidado (Oh y col., 2009) y 
mejora de los niveles de HDL-c (Carbone y col., 2008) y disminuiría los niveles de 
triglicéridos: en primer lugar, la vitamina D aumenta la absorción de calcio intestinal 
(Barger-Lux y col., 1995) y así la cantidad de calcio absorbido. Así mismo, el calcio 
podría reducir los triglicéridos plasmáticos mediante la disminución de formación y 
secreción hepática de triglicéridos (Cho y col., 2005); en segundo lugar, a través de un 
efecto supresor de la vitamina D en la concentración de PTH sérica (Lacour y col., 
1982); y en tercer lugar, la vitamina D induciría la expresión del receptor VLDL-c en 
algunos tipos de células (Kohno y col., 1997). 
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En este sentido, en un estudio realizado en mujeres adultas de 20 a 65 años de 
edad, la ingesta de calcio se asoció inversamente con los lípidos séricos (Dixon y col., 
2005). Por otro lado, se demostró que una ingesta insuficiente de calcio se asociaba 
con un desequilibrio en el metabolismo lipídico en niños y adultos (Smilowitz y col., 
2011). Además, en un estudio realizado en mujeres posmenopáusicas se observó que 
la suplementación de citrato de calcio se asociaba con un aumento de las 
concentraciones de HDL-c y de la relación HDL-c/LDL-c, lo que sugería que el 
consumo de 1 g de citrato de calcio favorecería tener un perfil lipídico más beneficioso 
desde el aspecto cardiovascular (Jacqmain y col., 2003). De manera similar, en un 
estudio realizado en mujeres adultas se observó que el consumo de 1 g de citrato de 
calcio favorecería la aparición de un perfil lipídico más beneficioso desde el punto de 
vista cardiovascular (García-Lorda y col., 2005). A pesar de estos resultados, cabe 
destacar que también existen otros trabajos realizados en niños en los que no se ha 
encontrado que la ingesta de productos lácteos se relacione con los lípidos séricos y la 
respuesta a la insulina (Dixon y col., 2005). 
En el estudio realizado por Rodríguez-Rodríguez y col. (2011a) en una población 
de escolares se observó por cada 1 ng/mL que incrementaba la vitamina D, los niveles 
de triglicéridos disminuían 0.857 mg/dL. Otros estudios también han demostrado que 
cuando existe deficiencia de vitamina D, aparece una elevación de los niveles de 
VLDL-c y triglicéridos, así como una disminución de los niveles de HDL-c (Ginsberg y 
col., 2005; Kim y col., 2008), lo que significaría que los niños con bajos niveles de 
vitamina D estarían, a largo plazo, en riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular. 
e) Glucemia y diabetes 
El flujo de calcio a través de las membranas celulares es importante para el 
calcio intracelular y las citoquinas proinflamatorias (Eizirik y col., 2008) ya que cambios 
en la expresión, regulación, y funciones de los canales iónicos pueden afectar el flujo 
del mismo dentro de las células β pancreáticas (Collins y col., 2010). La acción de las 
citoquinas está ligada a este flujo, sugiriendo que la citoquina (IL-1) podría alterar este 
flujo a través de la membrana de la célula β produciendo así disfunción de la célula β o 
toxicidad (Ramadan y col., 2011). Así mismo, la distribución y movimiento del calcio al 
entrar en las células β son necesarios para el normal funcionamiento de los islotes 
pancreáticos (Satin, 2000; Wolf y col., 1989). 
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Las células del tejido pancreático (células β) expresan la 1α-hidroxilasa, receptor 
de la vitamina D y las proteínas de unión del calcio dependientes de vitamina D, la cual 
está involucrada en la secreción de insulina (Morrisey y col., 1975; Johnson y col., 
1994a). La entrada de calcio inicia el proceso de exocitosis de vesículas intracelulares 
que almacenan la insulina; por lo que el desarrollo de hiperinsulinemia sería una de las 
posibles causas de la asociación entre la hipertensión y diabetes (Wollheim y col., 
1978; Wollheim y col., 1981).  
El mecanismo por el cual la vitamina D participa en la secreción de insulina se 
debe al aumento en la concentración de calcio intracelular (Sergeev y Rhoten, 1995), 
facilitando la conversión de proinsulina a insulina, ya que permite el anclaje de las 
endopeptidasas calcio-dependientes de las células β (Chiu y col., 2004; Boucher, 
1998) regulando así la glucólisis (Boucher, 1998).  
Figura 2. Estímulo-secreción de acoplamiento en las células beta pancreáticas  
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En relación al efecto de lácteos sobre la diabetes, en algunos estudios se ha 
observado que la ingesta de lácteos en general (Araújo y James, 2009), y leche en 
particular, (Kwon y col., 2010), así como el consumo de productos lácteos bajos en 
grasa (Malik y col., 2010) se asocian con una menor prevalencia de diabetes  
En relación al efecto de la vitamina D y la glucemia, algunos estudios han 
observado que en sujetos resistentes a la insulina presentaron una asociación positiva 
entre los niveles séricos de vitamina D y la concentración de insulina, y se observó un 
efecto negativo entre la deficiencia de vitamina D y las células beta-pancreáticas (Chiu 
y col., 2004). En otro estudio se observó que la administración de 2000 UI/día de 
vitamina D redujo de forma significativa el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 
(Gilaberte y col., 2011). Además, en otro estudio se observó que la baja ingesta de 
vitamina D incrementaba el riesgo de diabetes (Simpson y col., 2011), dato similar a lo 
observado por otro autor donde la baja ingesta de vitamina D incrementaba el riesgo 
de diabetes mellitus en niños (Galli-Tsinopoulou y col., 2009). Además, en otro estudio 
se observó que los niños de un año de edad deficientes en vitamina D presentaban un 
riesgo de desarrollar diabetes tipo I cuatro veces mayor que los niños con niveles 


































































4. MATERIAL Y MÉTODOS 
3.6. Material 
El diseño de este estudio es no experimental, transeccional y de tipo 
correlacional transversal. 
La presente investigación se realizo en un colectivo de 505 escolares (259 
varones y 246 mujeres), con edades comprendidas entre 8 y 13 años (4º, 5º y 6º de 
primaria), procedentes de diversas poblaciones españolas: A Coruña, Barcelona, 
Madrid, Sevilla y Valencia. 
El estudio se ha realizado en 10 centros escolares públicos, dos centros por 
provincia. La selección de los colegios se llevó a cabo por nuestro equipo investigador, 
teniendo en cuenta los siguientes requisitos: 
Pertenecer a la provincia seleccionada. 
Ser colegios públicos con educación primaria. 
Encontrarse dentro de zonas residenciales similares, para que los escolares 
fueran de un nivel socioeconómico similar. 
La primera fase del proceso de selección consistió en contactar, de forma 
aleatoria, telefónicamente con los directores de algunos centros educativos de las 
provincias objeto de estudio. Inicialmente se contactó con 2 colegios por provincia, 
pero tras rechazar ser informados o tras la entrevista inicial, la participación algunos 
centros se fueron haciendo nuevos contactos.  
En la primera entrevista, se le expuso al director el objetivo del estudio, así como 
sus características e importancia, solicitándole, a su vez, la autorización para su 
realización. Esta entrevista fue realizada en 30 colegios (Cuadro 3). 
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La segunda fase consistió en otra reunión con el Consejo Escolar, para 
explicarles también a ellos en qué consistía el estudio y para que dieran el visto bueno 
para la realización del mismo. 
Como resultado de esta última reunión, aceptaron participar 10 colegios, 2 por 
provincia. El porcentaje final de participación de los colegios, respecto al número de 
contactos iniciales, se muestra en el Cuadro 3. 






Número de colegios 
que aceptaron 








A Coruña 7 4 57,1 28 
Barcelona 12 9 75 16,7 
Madrid 10 7 70 20,0 
Sevilla 8 6 75 25,0 
Valencia  6 4 66,7 33,3 
Total 43 30 69,7 33,3 
 
Una vez realizada la selección de los colegios y conseguida la aceptación del 
director y del consejo escolar de los mismos, los padres de los escolares con edades 
comprendidas entre 8 y 13 años fueron citados a una reunión en la que se les explicó 
el estudio que se iba a realizar, se respondió a sus preguntas y se solicitó su 
autorización firmada para la realización del mismo. Esta autorización forma parte de 
los criterios de inclusión en el estudio y de normativa establecida por el Comité Ético 
de la Facultad de Farmacia de la Universidad Complutense de Madrid. 
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3.6.1. Criterios de inclusión  
Los escolares estudiados debían cumplir los siguientes criterios para su inclusión 
en el estudio: 
Participación voluntaria y autorización firmada de los padres o tutores legales del 
escolar. 
Edad comprendida entre 8 y 13 años. 
Estar libre de enfermedades (endocrinas, metabólicas…) que puedan modificar 
la ingesta o utilización de los nutrientes. 
No estar tomando habitualmente fármacos que puedan modificar la ingesta, 
utilización o necesidades de nutrientes. 
3.6.2. Criterios de exclusión  
Ausencia de autorización firmada por parte de los padres o tutores legales. 
Inasistencia al centro los días concertados para hacer las pruebas o entrevistas. 
Presencia de enfermedades (endocrinas, metabólicas…) que pudieran contribuir 
a modificar la ingesta o utilización de los nutrientes. 
Consumo de fármacos que pudieran interferir en los resultados del estudio. 
Estar fuera del rango de edad marcado en el estudio. 
De esta manera, a partir de la muestra inicial de estudio que quedó constituida 
por 505 escolares, de los cuales 379 escolares tuvieron datos del registro de actividad 
física, 490 escolares tuvieron los datos del registro dietético, 492 escolares datos del 
registro de antropometría, 327 escolares datos del registro socio-sanitarios, y 487 
escolares datos del registro de hematología y bioquímica completos. 
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3.7. Métodos  
Para la recopilación de la información de los escolares que aceptaron participar 
en el estudio se aplicaron diferentes cuestionarios, que fueron cumplimentados por los 
padres o tutores. Además, se concertó con el centro escolar y con los padres de los 
escolares los días en los que se llevarían a cabo los distintos estudios y se explicaron 
los requisitos necesarios para la realización de los mismos. A partir de estos estudios, 
se han evaluado los siguientes aspectos: 
Datos socio-sanitarios 
Datos de actividad física 
Datos dietéticos 
Datos antropométricos 
Datos hematológicos y bioquímicos 
3.7.1. Estudio socio-sanitario 
Para la obtención de los datos sanitarios y socioeconómicos del escolar y su 
familia se aplicó un cuestionario que debía se cumplimentado por los padres o tutores 
del niño (Anexo 3). En dicho cuestionario se recogieron, entre otros, los siguientes 
aspectos: 
3.7.1.1. Estudio sanitario del escolar  
Se recogió información sobre el padecimiento de enfermedades y el consumo de 
fármacos, además se recogió información sobre antecedentes sanitarios del mismo 
(Anexo 3). 
También se procedió a tomar la tensión arterial del escolar, medida que se   
realizó siguiendo las indicaciones de la OMS (1987), utilizando un brazalete que 
cubriera los 2/3 de la longitud de la parte superior del brazo del niño y que fuera lo 
bastante largo para que la bolsa interior abarcase los dos tercios de su circunferencia 
en el punto medio entre el acromion y el olécranon. Se utilizó esfigmomanómetro 
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digital Boso Compact 2 (Bosch + Sohn GMBH U. CO. Jungingen Germany). La medida 
fue hecha con el escolar sentado y en el brazo derecho, que debía estar situado a la 
altura del corazón. Además, la medición se llevó a cabo en condiciones basales, es 
decir, evitando situaciones de estrés o ansiedad que pudieran afectar las condiciones 
de la medición, manteniendo la temperatura de la habitación entre 20 y 22ºC. El dato 
final corresponde al promedio de tres mediciones, que se realizaron con un intervalo 
de al menos 5 minutos.  
La hipertensión arterial en niños y adolescentes varía según la edad, la talla y el 
sexo, por lo que es necesario referirla a tablas percentiladas de la presión arterial 
respecto a la edad, sexo y estatura (Grupo Colaborativo Español, 1995; Falkner y 
Gidding, 2008). 
Para el diagnóstico de hipertensión arterial en la infancia y la adolescencia los 
criterios fueron: 
Presión arterial normal: tensión sistólica y diastólica ≤P90 según sexo, edad y 
estatura. 
Prehipertensión: presión arterial diastólica o sistólica ≥P90 y ≤P95. 
Hipertensión arterial: presión arterial sistólica o diastólica ≥P95. 
3.7.1.1.1. Estudio sanitario de los padres 
Se recopiló información sobre, el peso, la talla y el consumo de tabaco de los 
progenitores (Anexo 3). 
3.7.1.1.2. Hábito tabáquico de los padres 
Se preguntó si fumaba el padre o la madre y el número de cigarrillos consumidos 
al día (Anexo 3). Se consideró fumador la persona que fumaba a diario por lo menos 
un cigarrillo (OMS, 1998). Para realizar el análisis del hábito tabáquico de los padres 
las respuestas se agruparon en tres categorías en función de que la madre fumara o 
no, de que fumara el padre o no y de que ambos padres fumaran. 
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3.7.1.1.3. Nivel educativo de los padres 
Se utilizó un cuestionario que recogía información sobre el nivel de estudios de 
los padres (Anexo 3). 
Se preguntó sobre los estudios con los que la madre y el padre contaban (Anexo 
3) y se realizó la siguiente clasificación: sin estudios, inferiores a primarios, primarios, 
bachillerato, formación profesional, diplomatura, licenciatura y postgrado. 
Para facilitar el manejo de los resultados, se agruparon las categorías en tres 
niveles: bajo, medio y alto. 
Nivel bajo: en él se incluyeron a los padres sin estudios, con estudios primarios 
(EGB) sin concluir o concluidos. 
Nivel medio: se incluyeron a los padres con estudios de bachillerato (BUP) o 
formación profesional (FP). 
Nivel alto: se incluyeron a los padres con estudios universitarios de grado medio 
(Diplomatura) o superior (Licenciatura y Postgrado). 
3.7.1.1.4. Situación ponderal de los padres 
Se les preguntó a los padres información sobre su peso y talla (Anexo 3) y se 
obtuvo el valor del IMC de cada uno de ellos.  
Con la finalidad de estudiar este aspecto se obtuvo información de 460 niños 
(para los datos de la madre) y de 431 niños (para los datos del padre). 
3.7.2. Estudio de la actividad física  
Para conocer el grado de actividad que realizaba el escolar y poder determinar 
su coeficiente de actividad se solicitó a los padres cumplimentar un cuestionario 
(Ortega y col., 2006a) (Anexo 1), donde se registraban diversas actividades, debiendo 
indicar el tiempo diario (en una media de 24 horas) dedicado a cada actividad (dormir, 
comer, jugar, etc.). Con los datos obtenidos del cuestionario se estableció el tiempo 
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(horas) dedicado al reposo, y a la realización de actividades muy ligeras, ligeras, y 
moderadas.  
Posteriormente, las horas empleadas para cada actividad fueron multiplicadas 
por los factores correspondientes (reposo por 1, actividad muy ligera por 1.5, ligera por 
2.5, y moderada por 5), cuya suma y división posterior por 24 permitió obtener un 
coeficiente de actividad individual, reflejo del grado de actividad desarrollada para 
cada escolar (OMS, 1985).  
Este coeficiente llamado coeficiente de actividad física individual (CAFI), se 
utilizó para obtener el coeficiente de actividad física (AF) (Cuadro 4) y así poder 
estimar el gasto energético y a partir de esto juzgar la ingesta energética de acuerdo 
con las ecuaciones de la IOM (2005b).  
Ecuaciones para estimar el gasto energético teórico para niños y niñas de 3 a 18 
años. 
Niños 3 a 18 años 
GET=114-(50.9 x edad [años]) + AF x ((19.5 x peso [kg] + (1161.4 x talla[m])) 
Niñas 3 a 18 años 





















Cuadro 4. Coeficiente de actividad física de niños y adolescentes para utilizar en las 
ecuaciones de cálculo de GET en niños de 3 a 18 años. 
Categoría de actividad Coeficiente de AF 
Niños 
3 a 18 años 
Niñas 
3 a 18 años 
Sedentario (CAFI 1.0 - < 1.4) 1.00 1.00 
Poco activo (CAFI 1.4 - < 1.6) 1.12 1.18 
Activo (CAFI 1.6 - < 1.9) 1.24 1.35 
Muy activo (CAFI 1.9 - < 2.5) 1.45 1.60 
CAFI: Coeficiente de actividad física individual. (IOM, 2005b). 
 
3.7.3. Estudio dietético 
Para conocer el consumo de alimentos y bebidas de los escolares se empleó un 
cuestionario de “Registro del Consumo de Alimentos” (Ortega y col., 2006a) (Anexo 4), 
en el que los padres o tutores del escolar debían anotar, durante 3 días consecutivos, 
uno de los cuales debía ser domingo (de domingo a martes), todos los alimentos y 
bebidas consumidos por el escolar tanto dentro como fuera del hogar. 
Este es un método prospectivo, indirecto y cuantitativo en el cual para estimar la 
variación intraindividual del sujeto, aproximarse con precisión a la ingesta habitual, 
cubrir la variación entre semanas y disminuir la variabilidad entre los días de la 
semana (laborables y festivos) (Arija y Fernández, 2000). 
Para ello, los padres o tutores fueron instruidos de manera clara y concisa sobre 
el modo de cumplimentar el cuestionario, debiendo anotar no solo el tipo de alimento y 
bebida consumida por el escolar, sino también la cantidad ingerida, pesándolos si esto 
era posible, o utilizando medidas caseras. 
Todas las cantidades de alimentos y bebidas consumidas fueron expresadas en 
gramos/persona/día. 
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3.7.3.1. Validación del cuestionario dietético 
Para validar los resultados del estudio dietético, se comparó la ingesta 
energética obtenida con el gasto energético teórico. Ambos valores deben coincidir, en 
caso de que el escolar no esté ganando o perdiendo peso, salvo cuando existe una 
infravaloración o sobrevaloración de la ingesta (Black y col., 1991).  
El porcentaje de discrepancia en lo declarado se determinó utilizando la 
siguiente fórmula:  
[(Gasto energético-Ingesta energética) x 100/Gasto energético]. 
A partir de esta ecuación, un valor negativo indica que la ingesta energética 
declarada es mayor que el gasto energético total cuantificado (probable 
sobrevaloración), mientras que un valor positivo, denota que la ingesta energética 
declarada es menor que el gasto energético total, indicando una probable 
infravaloración (Ortega y col., 1995; Ortega y col., 1997). 
Las ingestas recomendadas de tiamina, riboflavina y niacina, se calcularon en 
función de la ingesta energética, estableciéndose en 0.4, 0.6 y 6.6 mg/1000 kcal 
ingeridas de cada una de estas vitaminas, respectivamente. 
3.7.3.2. Análisis de la información dietética  
En el análisis de la dieta se procedió a calcular las raciones consumidas de los 
diferentes grupos de alimentos número de comidas y distribución calórica, la ingesta 
de nutrientes, la adecuación de la ingesta de energía y nutrientes a la cobertura de las 
ingestas recomendadas y diferentes indicadores de la calidad de la dieta. 
3.7.3.2.1. Raciones consumidas de los diferentes Grupos de Alimentos 
Para calcular las raciones diarias consumidas de los diferentes grupos de 
alimentos por los escolares, se han dividido los gramos consumidos del alimento por el 
tamaño de su ración, tomando como referencia los tamaños de raciones medias 
establecidos en el “El Castillo de la Nutrición” (Ortega y col., 2010b). 
Una vez calculado el número de raciones diarias consumidas de cada grupo 
alimentario, se compararon las mismas con las raciones mínimas recomendadas en la 
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guía de alimentación para población infantil española “El Castillo de la Nutrición" 
(Ortega y col., 2010b) (Figura 3). 
Figura 3. Raciones recomendadas y tamaños de ración de los diferentes grupos de alimentos 




(Ortega y col., 2010b) 
 
3.7.3.2.2. Comidas y distribución calórica de la dieta a lo largo del día 
Además de intentar que la dieta infantil incluya todos los tipos de alimentos en 
las debidas proporciones, debe existir una adecuada frecuencia y distribución de 
comidas a lo largo del día, utilizando en la infancia, la pauta recomendada para la 
población general, que es de 4-5 comidas diarias (Requejo y Ortega, 2006; Muñoz, 
2008), de forma que la ingesta calórica de la ración diaria del desayuno sea del 20-
25% de las kilocarías totales del día, del 10-15% la de media mañana, 25-30% la 




3.7.3.3. Determinación de la ingesta de energía y nutrientes  
Una vez conocido el consumo de alimentos y bebidas, se calculó su contenido 
en energía y nutrientes mediante el empleo del programa informático para la 
valoración de dietas y gestión de datos de alimentación, DIAL (Ortega y col., 2004), 
que cuenta en su base de datos con las Tablas de Composición de Alimentos (Ortega 
y col., 2004a). 
3.7.3.3.1. Energía  
Se calculó a partir de las cantidades ingeridas de alcohol, proteína, lípidos e 
hidratos de carbono, utilizando para ello los factores de conversión propuestos por la 
Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación (FAO, 
2003). 
Cuadro 5: Factores de conversión energética para los distintos nutrientes. 








La energía es necesaria para diversas funciones incluyendo la respiración, 
circulación, metabolismo, transmisión nerviosa, actividad física, síntesis de proteínas y 
mantenimiento de la temperatura corporal. La energía es aportada a partir de los 
hidratos de carbono, proteínas, grasas y alcohol de la dieta. El balance energético de 
un individuo depende de su ingesta energética y del gasto energético (IOM, 2005b).  
El desequilibrio energético en la alimentación del niño puede tener 
consecuencias negativas para su salud. Una baja ingesta de energía llevaría a la 
utilización de proteínas corporales como fuente de calorías y una ingesta excesiva al 
 Valor Energético Considerado 
Proteínas 
Lípidos 









almacenaje de la energía en forma de grasa, lo que podría ocasionar cambios en el 
peso corporal, con la posible aparición de sobrepeso y obesidad (Lucas y Feucht, 
2009; Varela y Ávila, 2006; IOM, 2005b). 
3.7.3.3.2. Fibra 
Fibra: expresada como g/100g de porción comestible. 
3.7.3.3.3. Macronutrientes 
Proteínas: expresadas en g/100g de porción comestible. 
Lípidos: expresados como g/100g de porción comestible.  
Ácidos grasos saturados: expresados como g/100g de porción comestible.  
Ácidos grasos monoinsaturados: expresados como g/100g de porción 
comestible. 
Ácidos grasos poliinsaturados: expresados como g/100g de porción comestible. 
Colesterol: expresados como mg/100g de porción comestible. 
Hidratos de Carbono: expresados como g/100g de porción comestible. Se refiere 
por un lado, a los hidratos de carbono disponibles, es decir, la suma de los azúcares 
digestibles (monosacáridos, disacáridos, y oligosacáridos) y complejos (almidón, 
glucógeno y dextrinas); y por otro lado, a los hidratos de carbono no disponibles (fibra). 
Azúcares sencillos: expresados como g/100g de porción comestible (Ortega y 
col., 2010a; WHO, 2003). 
3.7.3.3.4. Micronutrientes 
Vitaminas  
Tiamina (B1, mg/100g de porción comestible). 
 57 
Riboflavina (B2, mg/100g de porción comestible).  
Niacina expresada como equivalentes de niacina/100g de porción comestible, 
teniendo en cuenta la contribución del triptófano: Equivalentes de niacina (mg)= 
niacina (mg) + [Tri (mg)/60].  
Piridoxal (B6, mg/100g de porción comestible). Es la suma de piridoxal, 
piridoxamina y piridoxina. 
Folatos: (μg Eq folato dietético/100g de porción comestible). Eq de folato 
dietético (μg= folato del alimento (μg) + [1.7 x ácido fólico añadido (μg)]. 
Cianocobalamina (B12, μg/100g de porción comestible). 
Ácido Ascórbico (vitamina C, mg/100g de porción comestible). Incluye el ácido 
ascórbico más el ácido dehidroascórbico. 
Ácido Pantoténico (mg/100g de porción comestible). 
Biotina (μg/100g de porción comestible). 
Vitamina A expresada como equivalentes de retinol, se considera además del 
retinol la contribución de los carotenos: Eq Retinol (μg)= μg retinol + [μg β carotenos 
(de leche y derivados)/2] + [μg β carotenos (del resto de los alimentos)/6]. 
Vitamina D expresada como colecalciferol (μg/100g de porción comestible). Es la 
suma de ergocalciferol (vitamina D2) y colecalciferol (vitamina D3). 
Vitamina E expresada como Eq de α-tocoferol/100g de porción comestible. 
Vitamina E (mg α-tocoferol)= α-tocoferol + (0.4 x β-tocoferol) + (0.1 x γ-tocoferol) + 
(0.01 x δ-tocoferol) + (0.3 x α-tocotrienol) + (0.05 x β-tocotrienol) + (0.01 x 
γ.tocotrienol). 
Vitamina K (μg/100g de porción comestible). 
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Minerales  
Calcio (Ca, mg/100g de porción comestible). 
Fósforo (P, mg/100g de porción comestible). 
Hierro (Fe, mg/100g de porción comestible). 
Yodo (I, μg/100g de porción comestible). 
Magnesio (Mg, mg/100g de porción comestible). 
Selenio (Se, μg/100g de porción comestible). 
Sodio (Na, mg/100g de porción comestible). 
3.7.3.4. Adecuación de energía y nutrientes a las coberturas de las IR 
Para la valoración de la adecuación de la dieta, se emplearon las Tablas de 
Ingestas Recomendadas de Energía y Nutrientes para la población española 
(Departamento de Nutrición., 2004a), teniendo en cuenta la edad y el sexo de los 
individuos objeto de estudio. 
Las ingestas recomendadas incluyen un margen de seguridad que cubre las 
variaciones interindividuales, por lo que no necesariamente aquellas dietas con 
menores aportes de nutrientes pueden provocar estados de desnutrición (Navia y 
Ortega, 2006). Así mismo, para valorar más adecuadamente el aporte insuficiente de 
nutrientes es común utilizar el valor de 2/3 de las IR como límite arbitrario de 
adecuación, por debajo del que se consideraría un factor de riesgo para el nutriente 
específico (Earl y Borra, 2001).  
El requerimiento de energía estimado es definido como el promedio de la ingesta 
de energía para mantener el balance de energía en un individuo y debe cubrir las 
necesidades para mantener el metabolismo basal, termogénesis, el efecto térmico 
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propio de los alimentos, la actividad física y en el caso de los niños debe cubrir las 
necesidades asociadas al crecimiento (IOM, 2005b).  
El requerimiento de energía en los niños se obtuvo mediante el cálculo del gasto 
energético teórico (GET) con las ecuaciones propuestas por el IOM (2005a), tal y 
como ya se explicó en el apartado Estudio de la actividad física. 
3.7.3.4.1. Ingestas dietéticas de referencia (IR) de calcio (mg/día) y de vitamina D 
(μg/día) 
Se consideraron como IR de calcio para niños de 8 a 9 años 1000 mg/día y para 
los niños de 9 años a 13 años 1300 mg/día (IOM, 2011). 
Se consideró como IR de vitamina D una cantidad de 5 μg (Departamento de 
Nutrición, 2004a). 
3.7.3.4.2. Otros indicadores de calidad de la dieta  
Además de analizar la adecuación de energía y nutrientes de la dieta, calculando 
la contribución de la ingesta a la cobertura de las ingestas recomendadas (%), o del 
gasto energético estimado (%), se ha estudiado la calidad de la misma mediante el 
cálculo de los siguientes parámetros: 
Perfil calórico: porcentaje de energía respecto al total aportado por los 
macronutrientes (proteínas, hidratos de carbono y grasas) (Cuadro 6). 
Ingesta de fibra: Con respecto a la fibra, aunque hay distintas recomendaciones 
al respecto, parece que la forma más apropiada para determinar la cantidad diaria 
adecuada para niños es sumar de 5 a 10 gramos a la edad de los niños (en años) 
(Williams y col., 1995; Varela y Ávila, 2006; Muñoz, 2008).  
Perfil lipídico: porcentaje de energía aportado por los diferentes tipos de ácidos 
grasos (saturados, monoinsatutados y poliinsaturados), respecto al total de la energía 
ingerida con la dieta siendo un indicador de la calidad de la grasa (Cuadro 6). 
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Los lípidos, en la dieta del niño deben de representar del 30 al 35% del aporte 
energético total (Fleta, 1997; USDA, 2005; AESAN, 2005b; Thompson y col., 2008; 
Ortega y col., 2010a). Se permite consumir hasta un 35% de lípidos si se utiliza 
habitualmente aceite de oliva en la dieta, que es una práctica común en los países 
mediterráneos (Arija y Cucó, 2008; Ortega y col., 2010a). Éstos requerimientos se han 
establecido para la población a partir de los dos años de edad, sin hacer ninguna 
distinción por grupo de edad y sexo (Mataix y Aranceta, 2002; IOM, 2005b; Hidalgo y 
Guemes, 2007; Ortega y col., 2010a). 
Cuadro 6: Perfiles calórico y lipídico recomendados para población española. 
Datos dietéticos Objetivo 
Perfil calórico 
 Proteínas (% energía) 
 Grasa (% energía) 
 Hidratos de carbono (% energía) 
 
Perfil lipídico 
 Ácidos grasos saturados (AGS) (% energía) 
 Ácidos grasos poliinsaturados (AGP) (% energía) 









Resto de la grasa 
       (Ortega y col., 2004a). 
 
3.7.4. Estudio antropométrico 
Los datos antropométricos fueron recogidos siguiendo las normas de la OMS 
(1995). Estas medidas fueron realizadas en los respectivos colegios, en una habitación 
habilitada para esta actividad, a primera hora de la mañana, con el niño descalzo y en 
ropa interior. 
Para evitar posibles errores producidos en la determinación, las medidas 
antropométricas fueron realizadas por la misma persona, previamente entrenada en 
 61 
las técnicas de medición, y por triplicado, considerando el valor medio de las mismas 
como el valor final (Anexo 2). Las medidas tomadas fueron las que se describen a 
continuación: 
3.7.4.1. Peso corporal 
La medición se realizó a primera hora de la mañana, debiendo estar el escolar 
descalzo y en ropa interior. Esta técnica se realiza colocando al individuo en el centro 
del plano horizontal de la balanza y en posición vertical siguiendo las normas de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS, 1995). Para su medición se utilizó una 
báscula digital electrónica (modelo SECA ALPHA, GMBH & Co., Igni, France) (rango: 
0.1-150 kg) (precisión 100 gramos). Para valorar el peso se utilizaron tablas de 
referencia de Hernández y col., (1988).  
3.7.4.2. Talla 
Esta medida se realizó con el escolar en posición erecta, con los talones, las 
nalgas y la parte media superior de la espalda en contacto con el eje vertical del 
estadiómetro, los brazos extendidos paralelos al cuerpo, es decir, colgando a lo largo 
de los costados con las palmas dirigidas hacia los muslos, con los pies unidos por los 
talones formando un ángulo de 45º y con la cabeza colocada siguiendo el plano 
horizontal de Frankfort (línea imaginaria que une el borde inferior de la órbita de los 
ojos y el superior del meato auditivo externo, perpendicular al eje del tronco). En el 
momento de la lectura el escolar hace una inspiración profunda a fin de compensar el 
acortamiento de los discos intervertebrales, deslizándose la pieza horizontal y móvil 
del estadiómetro hasta contactar con la cabeza, presionando ligeramente el pelo. Para 
esta medida se utilizó un estadiómetro digital HARPENDEN (Pfifter, Carlstadt, 
N.J.USA) (rango: 70-205 cm, precisión de 1mm). Para valorar la talla se utilizaron 
tablas de referencia de Hernández y col., (1988), considerando como valor de 
referencia tanto para los niños como para las niñas el P50 y la DS con respecto a la 
edad. 
3.7.4.3. Circunferencias 
Se tomaron circunferencias utilizando una cinta métrica inextensible de acero 
marca HOLTAIN (rango 0-150 cm, precisión de 1mm). 
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Circunferencia de cintura 
Esta medida es un buen indicador de obesidad central (grasa visceral), con 
utilidad clínica y epidemiológica y de mayor sensibilidad que los pliegues cutáneos 
(Piazza, 2005). Se mide entre la línea directa entre el margen costal inferior y la cresta 
ilíaca (espina ilíaca anterosuperior) en bipedestación (Rubio y col., 2007).  
Se clasificaron a los niños de acuerdo con la presencia o no de obesidad central 
con respecto a la circunferencia de cintura (>P90). 
Circunferencia de la cadera 
Esta medida se realizó con el escolar de pie, tomada en el punto de máxima 
circunferencia sobre las nalgas, colocando la cinta métrica de manera horizontal al 
suelo (OMS, 1995).  
Circunferencia del brazo 
Se midió para estimar la proporción de grasa y masa magra del cuerpo 
(Hernández, 2001). Es un indicador de uso frecuente, por ser sensible a los cambios 
en los compartimentos graso y muscular. Utilizado, además para la valoración de la 
masa muscular. Para obtener la circunferencia del brazo se midió, en primer lugar, la 
longitud del brazo derecho, que se tomó con el niño de pie y con el codo flexionado. 
Se midió la distancia entre la punta del hombro (acromion) y la cabeza del radio 
(olécranon). Posteriormente, con el brazo del escolar extendido, se midió la 
circunferencia en la parte media del brazo, con la cinta métrica en posición horizontal.  
3.7.4.4. Pliegues cutáneos 
Los pliegues cutáneos son útiles en la valoración de la cantidad de tejido 
adiposo subcutáneo y son indicadores de la masa grasa corporal. Los pliegues 
cutáneos considerados como aquellos que mejor reflejan la grasa corporal son los 
situados sobre el tríceps y el bíceps (tricipital y bicipital), por debajo de la escapula 
(subescapular), por encima de la cresta ilíaca (suprailíaca) y sobre la parte superior del 
muslo  (Hernández, 2001; Hammond, 2009). 
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De estos pliegues, en el presente estudio se midió únicamente el tricipital (PT). 
Para su medición se utilizó un lipocalibre, marca HOLTAIN LTD. CRYMYCH UK, de 
presión constante y de 10 g/mm2 de superficie de contacto (rango 0-39 mm; precisión: 
0,2 mm). La medición se realizó en el lado derecho del cuerpo. Para realizar la 
medición del PT se colocó al niño de pie y se identificó el punto medio entre el 
acromion y el olécranon en el brazo derecho, con el codo flexionado. Una vez 
identificado el punto medio, se extendió el brazo del niño y se procedió a realizar la 
medición, para lo que se tomó el pliegue por la parte posterior del brazo (músculo 
tricipital), colocándolo entre los dedos pulgar e índice con la mano izquierda y situando 
el lipocalibre aproximadamente a 1 cm de los dedos. Sin quitar los dedos durante la 
medición, se tomó la lectura del pliegue a los 3 segundos de colocar el lipocalibre. 
Para la determinación del pliegue se midió el espesor del pliegue de la piel, evitando 
incluir el músculo, expresando la medida en milímetros (mm).  
A partir de estos parámetros se calcularon los siguientes indicadores de 
composición corporal: 
3.7.4.5. Índice de masa corporal (IMC) 
Desde el punto de vista estadístico se ha visto que es el mejor indicador del 
estado nutricional por correlacionar con el grado de adiposidad del sujeto (Muzzo, 
2003). Este índice fue calculado a partir de las medidas de peso y talla según la 
fórmula del Índice de Quetelet (Durnin y Fidanza, 1985).  
Indice de Masa Corporal IMC=peso (kg)/talla (m²) 
Se clasificó el IMC según los criterios de punto de corte de Hernández, que 
considera delgadez el percentil <25; normalidad al percentil <85; sobrepeso al 
percentil >85 y obesidad al percentil >97 (Hernández y col., 1988). 
A partir del IMC se calcularon: 
Porcentaje de desviación del IMC (%IMC) respecto al percentil 50 de la 
población de referencia (Cole y col., 2005). 
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Puntuación Z o “Z-score” otra manera de interpretar los datos obtenidos es 
haciendo uso de la puntuación típica (P.T. o Z-score), que permite conocer el múltiplo 
o fracción de desviaciones estándar que un individuo se separa de la media; este Z-
score es obtenido de los valores de las medias o medianas y de las desviaciones 
estándar (del patrón de referencia o estándar), según la fórmula: 
Z-IMC = (A-B)/DS 
     Donde: 
     A: valor de un determinado niño. 
     B: percentil 50 (P50) obtenido de una muestra representativa. 
     DS: desviación estándar obtenida de una muestra representativa. 
Los P50 y las DS se han obtenido de los datos de Hernández y col., (1988) 
correspondientes a una muestra representativa de escolares españoles. 
3.7.4.6. Índice cintura/cadera (IC/Ca) 
Proporciona información sobre la distribución de la grasa corporal. Es un 
indicador de adiposidad central que diferencia entre la obesidad androide y la 
obesidad ginecoide, siendo también válida su utilización en niños (Freedman, 1989). 
Se relaciona con numerosas alteraciones metabólicas como RI, riesgo cardiovascular 
y elevación de los niveles de ácidos grasos libres (Liu y col., 2011). Se calculó 
mediante la siguiente fórmula:  
IC/Ca= Circunferencia de cintura (cm)/Circunferencia de cadera (cm). 
3.7.4.7. Índice cintura/altura (ICA) 
Es de fácil obtención clínica, y a diferencia de la cintura, tendría como ventaja 
valores únicos de referencia independientemente del sexo y la edad. Es considerado 
un buen indicador de la adiposidad, así como de riesgo cardiovascular en adultos y 
niños. Se consideran con riesgo los niños con un índice mayor a 0.5 (Ashwell, 2009; 
Panjikkaran y Kumari, 2009). Se calculó según la siguiente fórmula: 
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ICA = Circunferencia de la cintura (cm)/Altura (cm). 
En términos globales se considera normal por debajo de 0.5 para hombres y 
mujeres. Entre 0.5 y 0.6 se considera riesgo moderado y riesgo importante por encima 
de 0.6 (Urbano, 2009.) 
3.7.4.8. Composición corporal  
Se analizó la adecuación de las reservas grasas y proteicas, para ello se 
calcularon las áreas grasas y musculares braquiales a partir de las siguientes fórmulas 
(Gurney y Jellife, 1974): 
Área total del brazo (ATB) = C2/(4π) 
Área muscular del brazo (AMB) = [C-(PTπ)]2/(4π) 
Área grasa del brazo (AGB) = ATB – AMB 
Donde C es el perímetro del brazo en extensión (cm) y PT (cm). 
Como referencia se consideraron los valores de AMB y AGB (considerando el 
P50 como punto de referencia) de Marrodán y col. (2009). 
 
3.7.5. Estudio hematológico y bioquímico 
Las muestras de sangre fueron obtenidas en las propias instalaciones de los 
centros educativos en los que se llevó a cabo el estudio, a primera hora de la mañana, 
con el niño en ayunas de entre 10 y 12 horas. 
La extracción sanguínea se realizó por punción de la vena cubital, parte de la 
sangre fue recogida en tubos vacutainers con EDTA como anticoagulante para la 
realización de las determinaciones hematológicas y el resto en tubos sin coagulante 
para la obtención del suero a partir de los cuales se determinaron los parámetros 
bioquímicos. Todos los ensayos fueron realizados en el período de vigencia 
correspondiente. 
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Las determinaciones realizadas fueron las siguientes: 
3.7.5.1. Parámetros hematológicos 




Todos los parámetros fueron cuantificados en un contador de células Coulter S. 
Plus (Cox y col., 1985). 
Determinación de la hemoglobina  
Método de la Cianometahemoglobina y se fundamenta en que al combinar un 
volumen determinado de sangre con una solución que contiene K3Fe (CN)6 y KCN 
(solución de Drabkin), el ferrocianuro convierte el Fe2+ de las hemoglobinas en Fe3+, 
para formar metahemoglobina. Luego la metahemoglobina se combina con el cianuro 
de potasio para formar cianometahemoglobina de color rojoanaranjado brillante que es 
directamente proporcional a la concentración de hemoglobina en la sangre. Por último 
realizó la lectura de las absorbancias a una longitud de onda 540 nm. 
A partir de estos datos se han determinado los siguientes índices hematológicos: 
Volumen Corpuscular Medio (VCM) (μL): 
VCM = Índice hematocrito (%) x 10/ Hematíes (millones/μL) 
Hemoglobina Corpuscular Media (HCM) (pg): 
HCM = Hemoglobina (g/dL) x 10 / Hematíes (millones/L) 
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Concentración de Hemoglobina Corpuscular Media (CHCM) (g/dL) 
CHCM = Hemoglobina (g/dL) x 100 / Índice hematocrito (%) 
Los cuales presentan como valores de referencia los detallados en el Cuadro 7. 
Cuadro 7. Valores de referencia de los parámetros hematológicos para niños. 
Parámetros hematológicos Valores de referencia 
Hematíes (mill/mm3)1 4.0-5.2 
Hemoglobina (g/dL)1 10.3-14.9 
Hematocrito (%)1,2 32-42 
VCM (μL)2 73-90 
HCM (pg)1,2 24-30 
CHCM  (g/L)1,2 320-360 
1
(Fischbach y Dunning III, 2009a); 
2
 (Wu, 2006) 
 
3.7.5.2. Parámetros bioquímicos 
Se procedió a determinar los siguientes parámetros bioquímicos utilizando como 
muestras suero y plasma: 
Glucosa sérica 
La glucosa fue valorada por método enzimático basado en la conversión de 
glucosa en presencia de adenosintrifosfato (ATP) y la acción de la hexocinasa en 
glucosa-6-fosfato esta a su vez por la adición de fosfato de dinucleotido de 
nicotinamida y adenina (NADP) en presencia de glocosa-6-fosfato deshidrogenasa se 
obtiene 6-fosfogloconato y NADPH. 
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La formación de NADPH es monitorizada a la longitud de onda de 340 nm y es 
directamente proporcional a la glucosa en la muestra. (CV= 2,1%) (FDA, 1974). 
Insulina (μg/ml) 
Se determinó para evaluar la RI. El ensayo Insulina en suero con una técnica de 
inmunoensayo tipo sándwich de dos puntos midiendo quimioluminiscencia directa, que 
emplea cantidades constantes de dos anticuerpos. El primer anticuerpo, presente en el 
reactivo lumínico, es un anticuerpo monoclonal de ratón anti-insulina marcado con 
éster de acridinio. El segundo anticuerpo, presente en la fase sólida, es un anticuerpo 
monoclonal de ratón anti-insulina unido de forma covalente a partículas 
paramagnética. La intensidad de fluorescencia emitida a 400 nm y medida es 
inversamente proporcional a la concentración de insulina presente en la muestra 
problema (CV 5,8%)  (Stuart y Weeks, 1985). 
Valor de referencia de insulina de <15 mU/L (Williams y col., 2002). 
Además de la determinación directa de la insulina se utilizaron otros métodos 
para determinar la resistencia a la misma y fueron: 
 
Determinación del modelo homeostático de evaluación de la resistencia en 
insulina (HOMA-IR) 
Para evaluar la posible resistencia insulínica en los niños se utilizó el índice de 
resistencia insulínica HOMA-IR, que permite identificar individuos de riesgo en la 
población. Para su cálculo se utilizó la siguiente fórmula (Acosta y col., 2002; Keskin y 
col., 2005). 
HOMA-IR = [insulina (μU/ml) x glucosa (mmol/L)]/22,5 
Se determinó como punto de referencia un valor de HOMA-IR ≥3.16. 
Quantitative Insulin-sensitivity Check Index (QUICKI)  
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Es un índice que se utiliza para la valoración de las situaciones de 
insulinorresistencia. El Índice Quicki se define como: 
Índice Quicki = 1/(log insulina ayunas [μU/mL] + log glucosa en ayunas [mg/dlL) 
(Katz y col., 2000). 
No existe un valor de referencia internacionalmente aceptado para este índice, 
puesto que el mismo difiere según la población evaluada. Por lo que es necesario 
establecer puntos de corte, con métodos válidos y confiables, en cada región 
(Bonneau y col., 2011).  
Triglicéridos  
Se determinó utilizando una prueba enzimática para cuantificar este parámetro 
bioquímico. Los triglicéridos de la muestra se hidrolizaron, combinando lipasas 
microbianas para obtener glicerol y ácidos grasos. El glicerol se fosforila con trifosfato 
de adenosina (ATP) en presencia de glicerol cinasa (GK) para producir glicerol-3-
fosfato. Este glicerol-3-fosfato se oxida mediante oxígeno molecular en presencia de 
glicerolfosfato oxidasa (GPO) para producir peróxido de hidrógeno (H2O2) y fosfato de 
dihidroxiacetona. El H2O2 generado reacciona con 4-aminofenozona, N, N-bis (4-
sulfobutil)-3,5-dimetilanilina y sal sódica (MADB) en presencia de peroxidasa (POD) 
para producir un cromóforo, la absorbancia obtenida es proporcional a los triglicéridos 
contenidos en la muestra problema (CV= 1,46%) (Koditschek y Umbreit, 1969).  
Colesterol Total  
Se determinó utilizando un método enzimático para cuantificar el colesterol del 
suero. Los ésteres de colesterol de la muestra se hidrolizaron con colesterol esterasa 
(CHE). El colesterol libre resultante se oxidó con colesterol oxidasa (CHO) y se 
transformó en ∆4-colestanona, produciéndose simultáneamente peróxido de hidrógeno 
(H2O2) que se combina oxidativamente con 4-aminotipirina y fenol en presencia de 
peroxidasa (POD), para dar lugar a un cromóforo. El colorante de quinonimina roja que 
se forma puede cuantificarse espectrofotométricamente a 540 nm la absorbancia 
obtenida es proporcional a los triglicéridos contenidos en la muestra problema (CV= 
1,13%)  (Roeschlau y col., 1974). 
 70 
HDL-c  
Las HDL-c se determinaron por medio de un método enzimático. Las 
lipoproteínas diferentes a las HDL-c (es decir, LDL-c, VLDL-c y quilomicrones son 
eliminados en primera instancia mediante precipitación al añadir como reactivo 
precipitante sulfato de dextrano y una solución de  MgCl2 que permite que las HDL-c 
restantes puedan recogerse después de centrifugar reaccionen específicamente con la 
colesterol esterasa y la colesterol oxidasa. En presencia de peroxidasa el peróxido 
reacciona ahora con la 4-aminoantipirina y  N (2-hidroxi-3-sulfopropil)-3,5-dimetilanilina 
(HDAOS) para formar un colorante quinona. La absorbancia medida a 600 nm, es 
proporcional a la concentración de HDL-c en la muestra (CV= 2,4%) (Warnick y Wood, 
1995).  
LDL-c  
La fracción de LDL, se calculó empleando la fórmula de (Friedewald y col., 
1984). 
LDL-c (mg/dL)= Colesterol total – (VLDL-c – HDL-c) 
La obtención de VLDL-c y LDL-c por fórmula es válida cuando los niveles de 
triglicéridos son inferiores a 400 mg/dL, requisito cumplido por el total del colectivo 
estudiado, ya que les fue solicitado presentarse en ayunas y no presentaron ninguna 
patología que influyera en la medición. 
VLDL-c  
Se obtuvo por cálculo matemático a partir de los triglicéridos (dividiendo éstos 
entre cinco) (Wilson y col., 1981). 
VLDL-c= Triglicéridos/5 
A partir de los datos obtenidos para el Colesterol y las diferentes fracciones 




En el Cuadro 8 se detallan los valores de referencia y las unidades 
correspondientes para los parámetros cuantificados. 
Cuadro 8. Valores de referencia de los parámetros bioquímicos para niños. 
Parámetros bioquímicos Valores de referencia 
Glucosa sérica (mg/dL) (2 a 18 años)1,2,5  60-100 
Insulina (mU/L)8 <15 
HOMA-IR9 <3.16 
Triglicéridos (mg/dL) (niños)3 <200 
Colesterol (mg/dL) (<18 años)1,3,4,5 <170 
HDL-c (mg/dL) (6 a 9 años)3,5,10 ≥40 
LDL-c (mg/dL) (<18 años)3,5,10 <100 
VLDL-c (mg/dL)6 <40 
LDL-c/HDL-c7 <2.2 
Colesterol/HDL-c7 <3.5 
1Fischbach y Dunning III, 2009b; 2Bras y De la Flor, 2005; 3Gidding y col., 2005; 4Pagana y 
Pagana, 2009; 5Wallach, 2007; 6Instituto Nacional de la Salud de España, 1999; 7Ballabriga y 
Carrascosa, 2001a; 8 Williams y col., 2002; 9Keskin y col., 2005; 10NCEP, 2002. 
Las vitaminas analizadas han sido: 
Vitamina D (25-hidroxicolecalciferol) (ng/mL) 
Se determinó en plasma mediante métodos de obtención de  
inmunoquimioluminscencia. Durante la primera incubación, la 25 OH Vitamina D se 
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separa de su proteína y se une al anticuerpo específico en la fase sólida. A 
continuación se agregó luminol como trazador. Después de una segunda incubación, 
el material libre se elimina en un ciclo de lavado. Se continuó agregando los reactivos 
derivatizantes para dar lugar a la reacción quimiluminuscente rápida. La intensidad de 
fluorescencia emitida y medida es inversamente proporcional a la concentración de 25 
OH Vitamina D presente en la muestra problema (Wootton, 2005). 
Se clasificó la vitamina D (ng/mL) en sangre en tertiles valorando los percentiles 
P33 y P66 y considerando como punto de referencia <50 nmol/L (deficiencia moderada) 
(Rodríguez Rodríguez y col., 2011a). 
1,25-dihidroxivitamina D (pg/mL) 
Se trata de un análisis competitivo de proteínas ligadoras proporcionado por 
Nichols Institute Diagnostics, que consta de dos partes. En la primera fase, se realiza 
el proceso de extracción del metabolito 1,25(OH)2D a través de una cromatografía en 
columna con un cartucho C18 OH. En la segunda fase, los extractos resultantes de la 
fase anterior se incuban con la proteína ligadora de 1,25(OH)2D durante 1 hora, antes 
de añadir el 1,25(OH)2 D marcado con tritio. Transcurrido el período de incubación, se 
añade una solución de carbón-dextrano para separar el 1,25(OH)2D unido a la 
proteína ligadora, del 1,25(OH)2D libre. Tras 30 minutos de incubación a 4 ºC, se 
centrifuga y el sobrenadante se transfiere a un vial que contiene líquido de centelleo. 
La radioactividad se mide en un contador de radiaciones β y los resultados se 
interpolan en la curva estándar (García, 1993). 
3.7.6. Factores de riesgo asociados al SM en la infancia  
Se clasificaron inicialmente a los niños de acuerdo a las diferentes definiciones 
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Cuadro 9. Diferentes definiciones de SM en la infancia. 
 ATPIII modificado OMS OMS+ATPIII 















Edad ≥10 años  12-19 años 11.2±2.8 2-18 años 6-16 años 4-20 años 




≥100 mg/dl ADA ≥100 mg/dl ADA 
≥100 mg/d ó 
IR ó IG 





















Triglicéridos ≥150 mg/dl >P90 ≥100 mg/dl ≥110 mg/dl ≥150 mg/dL >P95 
>P95 (edad, 
sexo, raza) 
HDL-C ≤40 mg/dl ≤P10 <50 mg/dl ≤40 mg/dl <35 mg/dL <P5 































Reino Unido Italia EEUU 
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La nueva definición de la IDF (Zimmet y col., 2007) para el SM se ha dividido 
según los siguientes grupos de edad: de 6 a <10; de 10 a <16 y ≥16 años; en los tres 
grupos de edad, la obesidad abdominal es una condición. Incluso en el grupo de 6 a 
10 años, no se debe diagnosticar SM, pero deben extremarse las modificaciones del 
estilo de vida si existen antecedentes familiares de SM, diabetes mellitus, enfermedad 
cardiovascular, hipertensión y/o obesidad. Y en el grupo >10 años, se diagnostica SM 
en aquellos que cumplen al menos tres de los cinco criterios mencionados en la Tabla 
3. 
Las definiciones de Cook y col. (2003); de Ferranti y col.,  (2004); Weiss y col. 
(2004); Viner y col. (2005); López-Capapé y col. (2006); y para definir el SM, se deben 
cumplir con tres o más de los criterios mencionados en la Tabla 3. En cambio Invitti y 
col. (2006) para definir el SM, se debe tener intolerancia a la glucosa (IG o diabetes) 
y/o insulino resistencia más dos o más de los criterios citados en la Tabla 3.  
En nuestro estudio se definió el SM, siguiendo el criterio de Cook y col. (2003) 
adaptado a valores de referencias españoles; glucosa ≥100 mg/dL; perímetro de 
cintura ≥P90 (Moreno y col., 1999); triglicéridos >P90 y HDL ≤P10 (Elcarte y col., 
2003); y presión arterial PAS o PAD >P90 (edad y sexo) (Grupo Colaborativo Español, 
1995), debiendo cumplir con al menos tres de los cinco criterios mencionados en la 
Tabla 3. 
3.8. Tratamiento estadístico de los datos 
Todos los datos del estudio fueron codificados y procesados con el paquete 
estadístico RSIGMA BABEL (1992). Para localizar los posibles errores cometidos 
durante el proceso de entrada de los datos, se procedió a su depuración tres veces.  
No se eliminaron los datos que se alejaban más de dos desviaciones estándar 
de la media (excepto los datos atípicos) en las distribuciones asimétricas, por entender 
que refleja datos reales de la muestra.  
Los resultados se presentan para el total del colectivo y para el grupo de niños y 
niñas, cuartiles de ingesta de calcio, cuartiles de ingesta de vitamina D, tertiles de 
vitamina D sérica, valores de referencia de vitamina D sérica y valores de HOMA-IR. 
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El análisis de distribución de los datos de una muestra homogénea y no 
homogénea, se realizó mediante la prueba de bondad de ajuste de Kolmogorov-
Smirnov. 
 El grado de significación de las diferencias de las medias, se determinó 
mediante el Test de la t de Student (para dos muestras). 
El análisis de varianza de una vía y de dos vías (más de dos muestras), se 
determinó mediante el análisis del Test de Neuwman-Keuls para muestras 
homogéneas. Cuando la distribución de los resultados fue no homogénea, se procedio 
a realizar pruebas estadísticas no paramétricas como el Test de Mann-Whitney y de 
Kruskall-Wallis, respectivamente. 
Para analizar la posible asociación entre dos variables cualitativas, se realizó la 
prueba del Chi2, aplicando la corrección de continuidad o de Yates 
Para comprobar diferencias entre dos grupos o más grupos de proporciones, se 
realizó la prueba de hipótesis de dos proporciones.  
Para analizar la relación lineal entre dos variables numéricas, se realizó un 
análisis de regresión lineal simple y se calculó el coeficiente de correlación. 
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Cuando el número de variables predictoras fue superior a uno, se realizó un 
estudio de regresión para cada una de las variables predictoras, así como el error 
estándar y su significación frente a cero. 
El análisis de la regresión lineal múltiple se aplicó para valorar la influencia de 
dierentes variables.  
Los valores OR (Odds Ratio) se utilizaron para comparar la frecuencia con que 
ocurre un efecto entre los que están expuestos al factor de riesgo y los que no lo 
están, indicando la probabilidad de que ocurra el suceso en el primer grupo frente al 
segundo.  
Cuando el valor OR es menor a 1 significa que aquellos sujetos expuestos al 
factor tienen un menor riesgo de presentar el efecto, convirtiéndose el factor en 
protector, si es mayor que 1 significa que el riesgo es mayor en los expuestos que en 
los no expuestos, convirtiéndose en factor de riesgo, y un valor igual a 1 significa que 
el riesgo es el mismo en ambos grupos. 
Se consideraron significativas aquellas diferencias cuya probabilidad fue superior 
























































































5. RESULTADOS  









     
Edad (años) 10.6±0.96 10.5±0.99 10.6±0.92 - 
Peso (kg) 40.0±9.5 39.8±9.5 40.2±9.6 - 
Talla (cm) 143.8±8.6 143.1±8.3 144.5±8.8 - 
IMC (kg/m2) 19.1±3.1 19.2±3.1 19.0±3.0 - 
TMB (kcal/día) 1310.0±171.1 1346.7±194.1 1272.0±133.5 *** 
GET (kcal/día) 2106.8±448.8 2188.8±446.0 2021.4±436.4 *** 
     
Valoración Ponderal (%)     
Delgadez   28.0 26.8 29.2 - 
Normal 38.7 38.5 39.0 - 
Sobrepeso 15.9 10.1 21.9 *** 
Obesidad 17.3 24.5 9.7 *** 
     
IMC% 108.7±17.5 110.7±18.0 106.6±16.8 ** 
IMC z-score 0.66±1.3 0.83±1.4 0.47±1.2 ** 
     
Circ. de cintura (cm) 67.1±8.9 67.6±9.2 66.5±8.5 - 
Circ. de cadera (cm) 78.4±8.7 77.7±8.6 79.2±8.8 - 
IC/Ca 0.85±0.05 0.86±0.05 0.83±0.05 *** 
ICA 0.46±0.05 0.47±0.05 0.46±0.05 * 
     
Circ. del brazo (cm) 22.8±3.2 22.8±3.3 22.8±3.1 - 
Pliegue tricipital (mm) 14.7±5.9 14.1±6.4 15.4±5.3 * 
AGB (cm2) 15.7±7.7 15.1±8.3 16.2±7.1 - 
AGB (%) 35.3±9.3 33.7±10.1 36.9±7.9 ** 
AMB (cm2) 26.7±6.0 27.3±6.1 26.2±5.9 * 
     
Tensión Arterial     
Sistólica (mm Hg) 106.4±14.7 106.7±13.8 106.1±15.7 - 
Diastólica (mm Hg) 63.1±10.9 63.1±10.8 63.1±11.1 - 
     
Hipertensión Arterial (%)     
Normal 85.3 82.2 88.7 * 
Prehipertensión 5.0 6.7 3.3 - 
Hipertensión 9.5 11.0 7.9 - 
     
 























     
Tiempo dedicado a diferentes 
actividades (h/día):     
     
Dormir  9.3±0.72 9.3±0.75 9.3±0.67 - 
Ver televisión  1.4±0.82 1.4±0.79 1.3±0.85 - 
Caminar  0.32±0.28 0.31±0.28 0.32±0.28 - 
Ordenador y video consola  0.59±0.52 0.65±0.49 0.53±0.54 * 
Práctica deportiva total  0.62±0.37 0.68±0.35 0.55±0.37 ** 
Educación física en el colegio  0.24±0.02 0.24±0.02 0.24±0.02 - 
Práctica deportiva extraescolar  0.38±0.37 0.43±0.35 0.31±0.37 ** 
     
Actividades de reposo  9.3±0.72 9.3±0.75 9.3±0.67 - 
Actividades muy ligeras  18.2±1.6 18.1±1.5 18.4±1.6 - 
Actividades ligeras  4.5±2.2 4.6±2.3 4.4±2.2 - 
Actividades moderadas  3.1±1.8 3.4±1.7 2.7±1.8 ** 
      
Coeficiente de actividad física 
individual 1.46±0.06 1.47±0.07 1.45±0.06 ** 





Tabla 3. Datos familiares de los escolares estudiados. Diferencias en función del sexo 









     
Nivel de estudios materno (%)     
Bajo 19.1 18.5 19.7 - 
Medio 48.9 48.9 48.8 - 
Alto 31.9 32.4 31.3 - 
     
Nivel de estudios paterno (%)     
Bajo 22.8 23.0 22.5 - 
Medio 52.3 51.7 53.0 - 
Alto 24.8 25.2 24.4 - 
     
Hábito tabáquico de los padres (%)     
Madre fumadora 33.4 34.8 32.0 - 
Padre fumador 41.4 41.1 41.7 - 
Ambos padres fumadores 21.9 21.5 22.3 - 
Uno de los dos fuman 31.4 33.2 29.5 - 
Ambos padres no fumadores 46.7 45.3 48.1 - 
     
Situación ponderal de los padres     
IMC de la madre (kg/m2)  23.4±5.4 23.5±5.5 23.4±5.3 - 
IMC del padre (kg/m2) 25.9±5.4 25.9±5.4 25.9±5.5 - 
Madre con sobrepeso/obesidad 27.7 27.0 28.4 - 
Padre con sobrepeso/obesidad 57.0 58.6 55.2 - 
Ambos con sobrepeso/obesidad 19.0 18.1 19.9 - 
Ninguno con sobrepeso/obesidad 18.4 17.7 19.1 - 













     
G. Totales 1993.2±419.3 1967.0±417.8 2020.2±420.0 - 
Cereales 181.6±40.9 183.3±41.9 179.9±39.9 - 
Lácteos 443.0±160.5 454.4±165.3 431.4±154.9 - 
Huevos 25.0±18.8 25.3±20.3 24.6±17.2 - 
Azúcares y dulces 21.2±16.9 20.9±17.6 21.4±16.2 - 
Aceites 31.1±14.3 30.4±15.8 31.8±12.6 - 
Verduras 180.2±91.4 171.7±86.8 189.0±95.3 * 
Legumbres 15.8±25.6 15.9±26.2 15.7±25.0 - 
Frutas 235.4±140.6 228.6±141.4 242.3±139.7 - 
Carnes 146.5±65.4 144.4±62.0 148.7±68.9 - 
Pescados 48.8±41.0 44.7±38.0 53.1±43.5 * 
Bebidas no alcohólicas 642.0±392.4 624.2±390.4 660.3±394.4 - 
Aperitivos  7.0±11.5 6.3±11.4 7.7±11.7 - 
















     
Cereales Totales 5.0±1.4 5.1±1.4 4.9±1.3 * 
Pan  2.4±1.0 2.4±1.1 2.3±0.99 - 
Cereales de desayuno 0.38±0.54 0.39±0.57 0.38±0.50 - 
Galletas 0.50±0.61 0.56±0.65 0.43±0.55 - 
Bollería 0.56±0.66 0.60±0.76 0.52±0.53 - 
Pastas 0.51±0.52 0.49±0.48 0.53±0.57 - 
Granos y harinas  0.66±0.59 0.66±0.58 0.66±0.59 - 
     
Legumbres totales 0.32±0.40 0.32±0.39 0.31±0.41 - 
Cereales + legumbres 5.3±1.4 5.4±1.5 5.2±1.3 * 
     
Lácteos totales 2.5±0.94 2.6±0.97 2.4±0.90 * 
Leche total 1.1±0.58 1.1±0.56 1.1±0.59 - 
Leche entera 0.80±0.65 0.81±0.62 0.79±0.67 - 
Leche 
semidesnatada 0.31±0.54 0.31±0.55 0.31±0.53 - 
Leche desnatada 0.06±0.27 0.06±0.31 0.05±0.22 - 
Yogures totales 0.67±0.59 0.72±0.61 0.62±0.56 - 
Yogur entero 0.62±0.56 0.67±0.58 0.57±0.54 * 
Yogur desnatado 0.05±0.19 0.05±0.19 0.05±0.20 - 
Quesos totales 0.38±0.38 0.39±0.38 0.37±0.38 - 
Queso fresco 0.17±0.24 0.19±0.26 0.15±0.21 - 
Quesos semicurados 
y curados 0.20±0.26 0.19±0.24 0.21±0.27 - 
Leche + queso + yogur 2.2±0.86 2.3±0.88 2.1±0.83 - 
Queso + yogur 1.0±0.68 1.1±0.69 0.99±0.67 - 
     
Carnes totales 1.8±0.80 1.8±0.78 1.8±0.82 - 
Pescado total 0.50±0.41 0.47±0.39 0.54±0.43 - 
Huevo total 0.30±0.23 0.30±0.25 0.29±0.21 - 
Carnes + pescados + huevo 2.6±0.88 2.6±0.87 2.7±0.90 - 
     
Frutas totales 1.4±0.90 1.4±0.91 1.4±0.90 - 
     
Verduras y hortalizas totales 1.7±0.97 1.6±0.91 1.8±1.0 - 
Verduras frescas 0.93±0.70 0.87±0.66 1.0±0.74 - 
     Tubérculos y raíces  0.70±0.46 0.70±0.44 0.70±0.48 - 








Tabla 6. Parámetros dietéticos de energía, macronutrientes, colesterol y fibra. Diferencias en 









     
Energía        
   Ingesta (kcal/día) 2058.4±360.1 2091.9±365.7 2023.7±351.7 * 
   Contribución IR (%) 101.4±25.4 99.0±24.8 103.9±25.8 * 
   Infravaloración (kcal) 48.4±590.0 97.2±597.4 -1.8±579.2 - 
   Infravaloración (%) -1.4±25.4 0.97±24.8 -3.9±25.8 * 
     
Proteínas       
   Ingesta (g/día) 78.8±11.3 78.3±11.9 79.3±10.7 - 
   Contribución IR (%) 197.1±31.9 193.4±32.9 200.8±30.5 * 
   Densidad (g/1000 kcal) 38.5±5.8 38.2±5.9 38.8±5.5 - 
   INQ 2.1±0.78 2.1±0.78 2.0±0.78 - 
     
Hidratos de Carbono     
   Ingesta (g/día) 215.7±27.4 217.0±28.9 214.4±25.7 - 
   Densidad (g/1000 kcal) 105.1±13.1 105.5±13.4 104.7±12.8 - 
     
   Azúcares sencillos     
      Ingesta (g/día) 186.4±28.1 188.2±29.0 184.5±27.1 - 
     
Lípidos     
   Ingesta (g/día) 93.9±12.2 93.6±13.1 94.2±11.1 - 
   Densidad (g/1000 kcal) 45.3±5.7 45.3±6.1 45.3±5.4 - 
     
AGS     
   Ingesta (g/día) 33.0±4.7 33.1±4.8 33±4.7 - 
   Densidad (g/1000 kcal) 16.0±2.3 16.0±2.2 15.9±2.3 - 
     
AGM     
   Ingesta (g/día) 40.1±8.5 39.9±9.2 40.4±7.7 - 
   Densidad (g/1000 kcal) 19.3±3.7 19.3±4.0 19.3±3.4 - 
     
AGP     
   Ingesta (g/día) 13.0±3.7 12.9±3.7 13.2±3.6 - 
   Densidad (g/1000 kcal) 6.3±1.8 6.2±1.8 6.4±1.8 - 
     
Colesterol      
   Ingesta (mg/dia) 322.1±83.8 322.2±88.5 322.0±78.9 - 
   Densidad (mg/1000 kcal) 161.5±51.2 158.8±51.6 164.2±50.8 - 
     
Fibra     
   Ingesta (mg/día) 17.3±5.9 17.3±5.9 17.3±6.0 - 
   Contribución IR (%) 115.7±42.0 116.1±41.5 115.1±42.5 - 


















     
Perfil calórico     
 Calorías aportadas (%)     
     
 Proteínas 15.4±2.3 15.2±2.3 15.5±2.2 - 
 Lípidos 40.8±5.1 40.8±5.5 40.8±4.8 - 
 Hidratos de Carbono 42.0±5.2 42.2±5.4 41.8±5.1 - 
  Azúcares sencillos 18.5±4.3 18.5±4.4 18.4±4.2 - 
     
Perfil lipídico     
 Calorías aportadas (%)     
     
 AGS 14.4±2.0 14.4±2.0 14.3±2.1 - 
 AGM 17.4±3.4 17.4±3.6 17.4±3.1 - 
 AGP 5.7±1.6 5.6±1.6 5.7±1.6 - 






Tabla 8. Porcentaje de calorías aportado por las diferentes comidas realizadas a lo largo del 






(n= 246) p 
     
Desayuno (kcal) 331.2±121.5 336.4±127.9 325.8±114.6 - 
(%) 16.2±5.5 16.2±5.7 16.2±5.4 - 
     
Media Mañana (kcal) 173.3±113.7 175.3±120.1 171.3±107.0 - 
 (%) 8.3±5.3 8.2±5.5 8.3±5.1 - 
     
Comida (kcal) 683.8±201.1 691.1±195.0 676.2±207.4 - 
(%) 33.2±8.2 33.1±8.0 33.4±8.3 - 
     
Merienda (kcal) 324.4±148.6 328.6±160.4 320.1±135.4 - 
(%) 15.6±6.4 15.5±6.7 15.7±6.1 - 
     
Cena (kcal) 510.5±178.7 527.7±193.5 492.7±160.5 - 
(%) 24.8±7.4 25.2±8.0 24.3±6.8 - 
     
Resopón (kcal) 34.9±63.8 32.6±61.4 37.3±66.2 - 
(%) 1.6±2.9 1.5±2.7 1.8±3.1 - 
















     
Calcio       
 Ingesta (mg/día) 936.9±224.3 941.8±236.4 931.8±211.4 - 
Contribución IR (%) 85.1±28.1 86.6±28.4 83.6±27.8 - 
     
Fósforo       
 Ingesta (mg/día) 1320.2±191.8 1322.4±208.4 1317.9±173.4 - 
Contribución IR (%) 133.2±41.1 131.6±40.0 134.8±42.3 - 
     
Hierro          
Ingesta (mg/día) 12.7±2.8 12.6±2.9 12.7±2.7 - 
Contribución IR (%) 104.8±29.5 103.8±28.7 105.7±30.4 - 
                   
Yodo           
Ingesta (μg/día) 89.0±23.5 87.4±22.0 90.6±24.9 - 
Contribución IR (%) 62.1±17.3 60.8±16.5 63.5±18.1 - 
     
Magnesio        
Ingesta (mg/día) 260.2±47.8 256.5±49.4 264.0±45.9 - 
Contribución IR (%) 117.5±27.7 114.9±26.9 120.2±28.3 * 
     
Selenio       
 Ingesta (μg/día) 93.5±21.1 91.8±20.7 95.3±21.4 - 
Contribución IR (%) 248.1±74.7 242.1±72.5 254.3±76.6 - 
     
Sodio           
Ingesta (mg/día) 2305.1±470.0 2327.2±514.9 2282.2±418.5 - 
















     
Tiamina      
Ingesta (mg/día) 1.4±0.34 1.4±0.33 1.4±0.34 - 
Contribución IR (%) 152.8±39.7 151.0±40.6 154.6±38.9 - 
     
Riboflavina        
Ingesta (mg/día) 1.8±0.43 1.8±0.45 1.8±0.41 - 
Contribución IR (%) 148.4±40.1 143.0±42.2 154.0±37.1 *** 
     
Niacina             
Ingesta (mg/día) 31.6±5.8 31.1±5.8 32.0±5.7 - 
Contribución IR (%) 215.3±45.8 210.1±46.5 220.7±44.4 * 
     
Piridoxina         
Ingesta (μg/día) 1.9±0.52 1.8±0.54 1.9±0.50 - 
Contribución IR (%) 170.5±47.6 162.4±47.9 178.9±45.8 *** 
Piridoxina/proteínas (mg/g) 0.02±0.0061 0.02±0.0063 0.02±0.0058 - 
     
Folatos             
Ingesta (μg/día) 253.2±91.3 245.2±91.1 261.4±91.0 * 
Contribución IR (%) 89.6±34.4 87.3±34.6 92.1±34.0 - 
     
Cianocobalamina        
Ingesta (μg/día) 5.4±3.6 5.1±2.8 5.6±4.3 - 
Contribución IR (%) 276.0±204.3 264.6±151.3 287.8±247.2 - 
     
Ácido Ascórbico          
Ingesta (mg/día) 106.6±48.8 102.2±47.0 111.1±50.2 * 
Contribución IR (%) 182.4±84.4 175.3±81.6 189.8±86.8 - 
     
Ácido Pantoténico       
Ingesta (mg/día) 5.2±1.2 5.3±1.3 5.1±1.1 - 
Contribución IR (%) 131.2±31.1 132.5±33.6 129.7±28.1 - 
     
Biotina              
Ingesta (μg/día) 28.0±11.7 28.0±11.3 28.1±12.1 - 
Contribución IR (%) 158.9±76.1 160.9±79.8 156.9±72.2 - 

















     
Vitamina A        
Ingesta (μg/día) 926.8±784.7 833.1±474.9 1023.5±1001.5 *** 
Contribución IR (%) 114.4±111.0 95.5±63.8 133.9±141.9 *** 
     
Beta-caroteno (μg/día)  4733.0±1486.6 4623.3±1341.5 4846.4±1618.0 - 
     
Vitamina D        
Ingesta (μg/día) 2.2±2.0 2.2±2.0 2.3±1.9 - 
Contribución IR (%) 45.7±40.4 45.2±40.9 46.2±39.9 - 
     
Vitamina E       
 Ingesta (μg/día) 9.1±3.6 8.8±3.6 9.4±3.5 - 
Contribución IR (%) 106.6±44.1 96.0±40.8 117.5±44.8 *** 
     
Vitamina K        
Ingesta (μg/día) 99.0±65.6 95.9±63.1 102.2±68.0 - 
Contribución IR (%) 252.8±176.7 248.1±176.3 257.7±177.4 - 






Tabla 12. Porcentaje de escolares con ingestas de energía y nutrientes inferiores a las 
recomendadas. Diferencias en función del sexo (%). 
 <100 IR% <67 IR% 
 Total Niños Niñas p Total Niños Niñas p 
         
Proteínas 0 0 0 - 0 0 0 - 
Fibra 38.5 38.1 39.0 - 6.9 6.8 7.0 - 
Tiamina 7.7 9.6 5.8 - 0.20 0.40 0 - 
Riboflavina 10.6 14.8 6.2 ** 0.82 1.2 0.41 - 
Niacina 0.41 0.40 0.41 - 0 0 0 - 
Piridoxina 3.2 4.4 2.0 - 0 0 0 - 
Folatos 70.8 72.6 68.8 - 24.6 28.1 21.1 - 
Cianocobalamina 0.61 0.40 0.83 - 0 0 0 - 
Ácido Ascórbico 15.7 17.6 13.6 - 4.0 5.2 2.9 - 
Ácido Pantoténico 13.2 13.2 13.2 - 0.61 0.40 0.83 - 
Biotina 15.7 16.4 14.9 - 2.8 3.6 2.0 - 
Vitamina A 53.0 65.0 40.6 *** 21.4 30.1 12.4 *** 
Vitamina D 94.2 93.5 95.0 - 81.6 81.9 81.3 - 
Vitamina E 50.4 62.2 38.1 *** 16.9 24.5 9.1 *** 
Vitamina K 4.4 4.8 4.1 - 0.61 0.80 0.41 - 
Calcio 74.2 71.0 77.5 - 25.7 24.5 26.9 - 
Fósforo 18.3 18.8 17.8 - 0.61 0.80 0.41 - 
Hierro 48.1 36.1 60.5 *** 6.9 1.2 12.8 *** 
Yodo 97.3 97.1 97.5 - 70.0 73.0 66.8 - 
Cinc 89.8 91.9 87.5 - 32.6 50.2 14.5 *** 
Magnesio 28.9 34.5 23.2 ** 0.82 1.2 0.41 - 
Selenio 0 0 0 - 0 0 0 - 















  51.2 48.7  
Cereales  15.0±6.3 14.8±6.2 15.2±6.3 - 
Legumbres 1.6±2.2 1.5±2.2 1.7±2.2 - 
Verduras 3.8±3.5 3.8±3.9 3.9±2.9 - 
Frutas 3.0±2.4 2.9±2.4 3.1±2.4 - 
Lácteos 65.2±11.0 66.0±11.1 64.5±10.9 - 
Carnes 2.3±1.5 2.3±1.4 2.3±1.5 - 
Pescados 1.8±2.1 1.8±2.0 1.8±2.3 - 
Huevos 1.4±1.1 1.3±1.0 1.4±1.3 - 
Azúcares 2.5±2.4 2.5±2.3 2.6±2.5 - 
Bebidas 1.4±2.1 1.4±1.8 1.5±2.3 - 
Precocinados 0.52±2.3 0.52±2.0 0.52±2.6 - 
Aperitivos 0.43±0.94 0.39±0.64 0.47±1.1 - 
Salsas 0.35±0.38 0.35±0.45 0.35±0.29 - 
     
 
Nota: Aceites y grasas y otros grupos de alimentos no se muestran por contribuir a la 




Tabla 14. Proporción de calcio aportado por las diferentes comidas realizadas a lo largo del día. 









     
Desayuno (μg) 306.2±104.9 303.4±100.9 309.1±109.0 - 
(%) 33.2±10.6 32.3±10.1 34.1±11.0 - 
     
Media mañana (μg) 62.3±57.9 66.6±62.4 57.9±52.5 - 
 (%)                     6.5±5.7 6.9±5.8 6.1±5.6 - 
     
Comida (μg) 181.1±79.1 181.1±75.5 181.1±82.8 - 
(%) 19.7±8.4 19.6±8.1 19.8±8.8 - 
     
Merienda (μg) 154.6±91.2 157.0±90.9 152.1±91.6 - 
(%) 16.2±8.9 16.5±9.1 16.0±8.8 - 
     
Cena (μg) 220.1±134.3 226.2±148.5 213.7±117.6 - 
(%) 22.8±10.8 23.3±11.5 22.3±10.1 - 
     
Resopón (μg) 11.6±34.9 10.5±35.2 12.7±34.6 - 
(%) 1.1±3.4 1.0±3.1 1.3±3.6 - 





Tabla 15. Porcentaje de vitamina D proporcionado por cada grupo de alimentos (%). 









     
Cereales  31.0±26.2 29.3±25.6 32.6±26.7 - 
Verduras 1.2±2.4 1.3±2.5 1.2±2.3 - 
Lácteos 14.2±11.6 15.0±11.8 13.4±11.4 - 
Carnes 3.4±7.2 3.5±7.0 3.3±7.4 - 
Pescados 17.1±23.7 18.0±24.0 16.3±23.3 - 
Huevos 23.7±19.3 24.0±18.8 23.3±19.9 - 
Azúcares 0.71±3.9 0.70±3.5 0.72±4.3 - 
Aceites 6.3±11.0 6.5±11.2 6.2±11.2 - 
Precocinados 1.7±6.1 1.2±4.7 2.1±7.2 - 
Salsas 0.16±0.56 0.15±0.53 0.16±0.59 - 
     
 
Nota: Legumbres, frutas, bebidas, aperitivos, y alimentos del grupo de varios y otros 






Tabla 16. Procedencia de vitamina D aportado por las diferentes comidas realizadas a lo largo 









     
Desayuno (μg) 0.64±0.77 0.61±0.79 0.68±0.75 - 
(%) 26.8±23.1 26.0±23.0 27.7±23.2 - 
     
Media mañana (μg) 0.07±0.16 0.06±0.15 0.07±0.16 - 
 (%) 3.9±8.5 4.1±9.1 3.7±7.9 - 
     
Comida (μg) 0.50±0.76 0.56±0.92 0.45±0.53 - 
(%) 24.3±20.8 26.5±21.1 22.1±20.2 * 
     
Merienda (μg) 0.23±0.37 0.21±0.39 0.23±0.36 - 
(%) 11.3±14.8 11.6±14.5 10.9±15.1 - 
     
Cena (μg) 0.80±1.5 0.74±1.4 0.86±1.6 - 
(%) 32.4±22.8 31.1±21.5 33.7±24.1 - 
     
Resopón (μg) 0.01±0.08 0.01±0.05 0.02±0.10 - 
(%) 1.0±4.9 0.67±3.4 1.3±6.1 - 

















     
Hematología     
     
Hematíes (mill/mm3) 4.8±0.31 4.8±0.31 4.8±0.31 - 
Hemoglobina (g/dL) 13.6±0.84 13.5±0.86 13.6±0.83 - 
Hematocrito (%) 40.5±2.2 40.5±2.3 40.6±2.2 - 
VCM (μL) 83.6±3.7 83.4±3.3 83.9±4.0 * 
HCM (pg) 28.0±1.4 27.9±1.3 28.1±1.5 - 
CHCM (g/dL) 33.5±0.69 33.5±0.71 33.5±0.67 - 
     
Bioquímica     
     
Glucosa (mg/dL) 85.6±8.2 86.1±7.3 85.2±8.9 - 
Insulina (mU/L) 6.8±4.6 5.6±3.3 7.8±5.3 *** 
HOMA-IR 1.45±1.0 1.22±0.72 1.68±1.2 *** 
QUICKI 0.37±0.03 0.38±0.03 0.36±0.03 *** 
     
Lípidos     
     
Triglicéridos (mg/dL) 68.0±27.3 65.1±27.1 71.1±27.1 * 
Colesterol (mg/dL) 177.6±29.1 178.3±28.1 177.2±30.1 - 
HDL-c (mg/dL) 60.9±12.6 61.8±12.9 60.2±12.2 - 
LDL-c (mg/dL) 103.0±25.1 103.3±24.6 102.7±25.9 - 
VLDL-c (mg/dL) 13.6±5.4 13.0±5.4 14.2±5.4 * 
LDL-C/HDL-C 1.7±0.52 1.7±0.51 1.7±0.53 - 
Colesterol/HDL-c 2.9±0.59 2.9±0.60 3.0±0.60 - 
     
Vitaminas     
     
25-hidroxicolecalciferol (ng/mL) 23.0±8.6 23.2±8.9 22.5±8.1 - 
1,25-dihidroxicolecalciferol (pg/mL)† 56.1±19.6 55.4±19.0 56.8±20.3 - 
     
 
***p<0.001, *p<0.05. 











Tabla 18. Porcentaje de escolares con cifras deficitarias o superiores a las cifras normales de referencia en relación con los parámetros hematológicos y 
bioquímicos. Diferencias en función del sexo (X±DE). 




Total Niños Niñas p Total Niños Niñas p 
          
Hematología          
Hematíes (mill/mm3) 4.0-5.2 0.79 0.77 0.81 - 11.2 13.1 9.3 - 
Hemoglobina (g/dL) 10.3-14.9 0 0 0 - 4.9 5.4 4.4 - 
Hematocrito (%) 32-42 0 0 0 - 24.7 26.4 23.1 - 
VCM (μL) 73-90 0.20 - 0.19 - 3.9 3.4 4.4 - 
HCM (pg) 24-30 0.20 - 0.19 - 6.1 3.8 8.5 * 
CHCM (g/dL) 32-36 1.7 0.99 0.79 -     
          
Bioquímica          
Glucosa (mg/dL) 60-100     2.5 1.9 3.2 - 
Insulina (mU/L) <15     5.7 2.3 9.3 *** 
          
Lípidos          
Triglicéridos (mg/dL) <200     0.20 - 0.19 - 
Colesterol (mg/dL) <170     56.4 57.9 54.8 - 
HDL-c (mg/dL) ≥40 3.1 2.7 3.6 -     
LDL-c (mg/dL) <100     47.1 46.7 47.5 - 
VLDL-c (mg/dL) <40     0.20 - 0.19 - 
LDL-C/HDL-C <2.2     18.8 18.1 19.5 - 
Colesterol/HDL-c <3.5     19.2 19.3 19.1 - 
          
Vitaminas           
25-hidroxicolecalciferol (ng/mL) >30 51.0 49.0 53.2 -     
 >50 61.5 60.2 63.0 -     
          




Tabla 19. Porcentaje de niños que presentan factores de riesgo del SM según los diferentes criterios diagnósticos (%). 






de Ferranti, 2004 
≥3 





IG+2 ó + 
Weiss, 2004 
≥3 
        
Glucosa 2.77% 2.77% 2.77% 2.77% 2.77% 2.77% 0.20% 
        
        
Determinante de 
obesidad * 
14.4% 24.75% 38.61% 17.23% 20.40% 17.23% 17.23% 
        
        
Triglicéridos 1.78% 17.82% 9.11% 6.93% 1.78% 13.27% 13.27% 
        
        
HDL-C 3.76% 20.20% 16.83% 3.76% 0.40% 90.69% 90.69% 
        
        
Presión Arterial 8.91% 16.24% 24.75% 16.44% 8.32% 16.44% 16.83% 
        
        
Síndrome 
Metabólico 
4.95% 6.73% 7.13% 2.18% 0.20% 2.38% 9.31% 
 4.32% (≥10 
años) 
      
       
 
 * consideran obesidad central superando un determinado valor de perímetro de cintura (PC≥P90; PC>P75). 





Tabla 20. Datos antropométricos, y dietéticos de niños de 8 a 13 años de edad en función del número de factores de riesgo del síndrome metabólico. 
 0 1 2 3 4 p 
       
IMC (kg/m2) 17.6±1.9 19.1±2.9 21.6±3.1 23.1±2.8 22.8±0.98 **a,b,c,d,f *h 
IMC % 100.4±10.6 108.6±16.2 122.1±17.7 133.1±16.9 131.3±6.0 **a,b,c,d,e,f,g,h  
IMC z-score 0.03±0.78 0.64±1.2 1.6±1.3 2.5±1.3 2.4±0.51 **a,b,c,d,e,f,g,h  
IC/Ca 0.83±0.04 0.85±0.04 0.87±0.06 0.91±0.04 0.96±0.03 **a,b,c,d,f,g,h,i, *j 
ICA 0.43±0.03 0.46±0.04 0.50±0.05 0.54±0.04 0.56±0.02 **a,b,c,d,e,f,g,h,i  
Pliegue tricipital (mm) 12.2±4.1 14.9±5.8 18.3±5.9 22.5±6.4 23.1±4.8 **a,b,c,d,e,f,g,h, 
AGB (%) 32.0±7.8 35.6±9.3 39.5±8.6 45.7±9.1 46.5±8.9 **a,b,c,d,f,h  *g 
       
TA sistólica (mm Hg) 101.3±11.4 109.1±15.4 111.6±15.6 117.4±18.5 124.6±6.3 **a,b,c,d, *g,f 
TA diastólica (mm Hg) 59.9±8.0 63.5±11.8 68.3±12.7 68.9±13.0 67.8±12.2 **a,b,c,e  
       
Vitamina D (μg/día) 2.3±2.2 2.2±1.6 2.3±2.3 2.0±1.2 2.7±2.8 - 
Calcio (mg/día) 926.7±228.7 956.8±228.0 924.7±216.2 966.1±210.0 984.7±257.7 - 
       
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencias entre cero y uno. b Diferencias entre cero y dos. c Diferencias entre creo y tres. d Diferencias entre creo 
y cuatro. e Diferencias entre uno y dos. f Diferencias entre uno y tres. g Diferencias entre uno y cuatro. h Diferencias entre dos y tres. i 




Tabla 21. Datos  bioquímicos de niños de 8 a 13 años de edad en función del número de factores de riesgo del síndrome metabólico. 
 0 1 2 3 4 p 
       
Glucosa (mg/dL) 84.1±7.1 86.7±8.3 87.0±9.4 87.9±6.6 96.1±18.8 **a,b,d,j  *g,i 
Insulina (mU/L) 5.5±3.5 6.7±4.0 9.2±6.2 11.1±5.4 9.4±2.8 **b,c,e,f  *a 
HOMA-IR 1.1±0.78 1.4±0.87 1.9±1.4 2.4±1.1 2.3±0.86 **a,b,c,e,f  *d 
       
Triglicéridos (mg/dL) 56.2±14.1 69.6±23.5 84.6±33.6 97.7±43.3 126.6±22.3 **a,b,c,e,g,i,j  *h 
Colesterol (mg/dL) 181.1±28.6 174.2±27.9 173.7±31.2 176.8±33.6 178.5±25.4 - 
HDL-c (mg/dL) 66.8±11.0 58.8±10.1 51.5±10.8 48.9±8.9 46.6±6.8 **a,b,c,d,e,f  *g 
LDL-c (mg/dL) 103±26.0 101.5±23.3 105.1±23.6 108.3±30.8 106.5±23.4 - 
VLDL-c (mg/dL) 11.2±2.8 13.9±4.7 16.9±6.7 19.5±8.6 25.3±4.4 **a,b,c,d,e,g,i,j  *h 
LDL-C/HDL-C 1.5±0.45 1.7±0.47 2.0±0.49 2.2±0.60 2.2±0.33 **a,b,c,d,e,f  *g 
Colesterol/HDL-c 2.7±0.47 3.0±0.51 3.4±0.57 3.6±0.63 3.8±0.29 **a,b,c,d,e,f,g *h 
25-hidroxicolecalciferol (ng/mL) 23.7±9.5 23.1±8.0 22.0±7.8 18.8±4.9 21.5±8.6 - 
       
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencias entre cero y uno. b Diferencias entre cero y dos. c Diferencias entre cero y tres. d Diferencias entre cero 
y cuatro. e Diferencias entre uno y dos. f Diferencias entre uno y tres. g Diferencias entre uno y cuatro. h Diferencias entre dos y tres. i 




























Valoración Ponderal (%) 








Circ. de cintura (cm) 




Circ. del brazo (cm) 




























































































































































Sistólica (mm Hg) 
Diastólica (mm Hg) 
 




































































Tiempo dedicado a diferentes actividades: 
 
Dormir (h/d) 
Ver televisión (h/d) 
Caminar (h/d) 
Ordenador y video consola 
Práctica deportiva total (h/d) 
Educación física en el colegio (h/d) 
Práctica deportiva extraescolar (h/d) 
 
Actividades de reposo (h/d) 
Actividades muy ligeras (h/d) 
Actividades ligeras (h/d) 
Actividades moderadas (h/d) 
  





































































































      
Cereales  184.1±39.0 184.8±44.0 183.9±37.3 173.8±42.5 - 
Legumbres  20.9±41.4 16.4±19.6 13.1±16.2 12.8±15.0 *b 
Verduras 177.3±93.2 183.9±88.0 172.2±89.6 187.3±95.0 - 
Frutas  225.0±154.9 230.2±125.4 232.4±123.1 253.8±155.2 - 
Lácteos 265.3±83.2 411.4±78.9 481.8±96.5 613.7±131.2 **a,b,c,d,e,f 
Carnes 168.9±70.6 156.2±69.7 141.3±54.1 119.7±55.6 **b,c,e,f 
Pescados 49.2±18.1 46.7±38.8 45.6±33.5 53.8±43.3 - 
Huevos 24.9±18.1 22.8±19.4 24.9±18.7 27.1±19.1 - 
Azúcares 20.9±20.9 21.7±17.7 19.8±13.0 22.3±15.1 - 
Aceites 38.1±19.5 31.0±12.9 29.6±9.5 25.8±10.2 **a,b,c,e *f 
Bebidas  670.8±387.4 670.9±390.0 636.2±393.2 590.2±398.0 - 
Aperitivos  7.6±12.1 6.0±8.1 7.1±11.9 7.3±13.4 - 
      
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 4; d Diferencia 















Cereales Totales 5.1±1.3 5.0±1.3 5.0±1.3 4.8±1.6 - 
Pan  2.5±1.2 2.4±1.0 2.3±0.99 2.2±1.1 - 
Cereales de desayuno 0.17±0.29 0.32±0.42 0.45±0.44 0.59±0.78 **b,c,e *a,f 
Galletas 0.49±0.61 0.49±0.62 0.49±0.54 0.52±0.66 - 
Bollería 0.65±0.74 0.68±0.71 0.52±0.54 0.48±0.51 **c,e 
Pastas 0.53±0.57 0.52±0.51 0.53±0.50 0.56±0.58 - 
Granos y harinas  0.76±0.64 0.63±0.50 0.70±0.60 0.29±0.35 *c 
      
Legumbres totales 0.32±0.41 0.37±0.46 0.29±0.37 0.29±0.35 - 
Cereales + legumbres 5.5±1.4 5.4±1.2 5.3±1.3 5.1±1.6 - 
      
Lácteos totales 1.6±0.66 2.3±0.63 2.8±0.59 3.4±0.72 **a,b,c,d,e,f 
Leche total 0.68±0.39 1.1±0.35 1.2±0.41 1.6±0.63 **a,b,c,d,e,f 
Leche entera 0.57±0.43 0.82±0.54 0.79±0.60 1.0±0.86 **a,b,c *e,f 
Leche semidesnatada 0.10±0.26 0.28±0.45 0.34±0.49 0.54±0.76 **a,b,c,e,f 
Leche desnatada 0.01±0.07 0.03±0.21 0.07±0.25 0.12±0.42 **c *e 
Yogures totales 0.44±0.48 0.60±0.52 0.84±0.64 0.82±0.60 **b,c,d,e *a 
Yogur entero 0.41±0.47 0.55±0.48 0.81±0.63 0.71±0.55 **b,c,d *a,e 
Yogur desnatado 0.02±0.10 0.05±0.17 0.02±0.12 0.10±0.31 **c,f *e 
Quesos totales 0.26±0.27 0.27±0.27 0.45±0.36 0.53±0.50 **b,c,d,e 
Queso fresco 0.15±0.23 0.16±0.21 0.17±0.23 0.21±0.29 - 
Quesos semicurados y curados 0.11±0.15 0.11±0.16 0.27±0.28 0.31±0.33 **b,c,d,e 
Leche + queso + yogur 1.3±0.59 2.0±0.53 2.5±0.62 3.0±0.70 **a,b,c,e,f 
Queso + yogur 0.70±0.54 0.88±0.57 1.2±0.65 1.3±0.73 **b,c,d,e *a 
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 4; d Diferencia 
entre cuartil 2 y cuartil 3; e Diferencia entre cuartil 2 y cuartil 4; f Diferencia entre cuartil 3 y cuartil 4. 
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Carnes totales 2.1±0.86 1.9±0.81 1.8±0.68 1.5±0.71 **b,c,e,f 
Pescado total 0.53±0.49 0.49±0.39 0.45±0.32 0.54±0.43 - 
Huevo total 0.30±0.22 0.27±0.23 0.30±0.23 0.32±0.23 - 
Carnes + pescados + huevo 2.9±0.96 2.7±0.91 2.5±0.73 2.3±0.81 **b,c,e *a 
      
Frutas totales 1.3±1.0 1.3±0.82 1.4±0.76 1.5±0.98 - 
      
Verduras y hortalizas totales 1.6±0.99 1.7±0.95 1.6±0.96 1.8±1.0 - 
Verduras frescas 0.90±0.68 0.93±0.63 0.88±0.68 1.0±0.80 - 
        Tubérculos y raíces  0.71±0.48 0.73±0.45 0.68±0.44 0.68±0.47 - 
      
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 4; d Diferencia 
entre cuartil 2 y cuartil 3; e Diferencia entre cuartil 2 y cuartil 4; f Diferencia entre cuartil 3 y cuartil 4. 
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   Proteínas 
   Lípidos  
   Hidratos de carbono 
 
Perfil lipídico(%) 
   AGS 
   AGM 




Contribución IR (%) 




Contribución IR (%) 


























































































































*** p<0.001; ** p<0.01; * p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 












































































































































































**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3. † Valorado en (n=67, Ca1); (n= 60, Ca2); (n= 54, 
















      
Glucosa ≥100 mg/dL 3.3 1.6 2.5 3.3 - 
Determinante de obesidad >P90 24.5 15.5 29.7 30.0 * 
Triglicéridos >P90 17.8 19.0 19.4 18.3 - 
HDL ≤P10 19.4 23.1 21.1 20.8 - 
Presión Arterial PAS ó PAD ≥P90 18.4 12.3 14.7 22.3 - 
      
 
*p<0.05 



























Valoración Ponderal (%) 








Circ. de cintura (cm) 




Circ. del brazo (cm) 


























































































































































Sistólica (mm Hg) 
Diastólica (mm Hg) 
 

































































Tiempo dedicado a diferentes actividades: 
 
Dormir (h/d) 
Ver televisión (h/d) 
Caminar (h/d) 
Ordenador y video consola 
Práctica deportiva total (h/d) 
Educación física en el colegio (h/d) 
Práctica deportiva extraescolar (h/d) 
 
Actividades de reposo (h/d) 
Actividades muy ligeras (h/d) 
Actividades ligeras (h/d) 
Actividades moderadas (h/d) 
  







































































































      
Cereales  176.2±44.5 180.7±40.3 182.1±40.4 187.5±37.9 - 
Legumbres  21.1±40.9 14.9±16.7 15.2±20.7 12.0±14.1 *c 
Verduras 163.8±92.6 175.5±77.7 184.1±85.1 197.4±105.6 *c 
Frutas  231.0±157.7 217.4±138.5 246.4±129.6 246.5±134.4 - 
Lácteos 401.7±140.8 440.4±166.8 447.6±164.1 482.4±160.7 **c 
Carnes 164.2±63.9 153.3±74.8 138.7±62.4 129.9±54.5 **b,c *e 
Pescados 44.4±40.3 37.2±35.8 49.8±41.1 63.8±42.1 **c,e,f *d 
Huevos 16.0±11.0 25.6±17.6 27.0±21.7 31.2±20.0 **a,b,c *e 
Azúcares 21.2±16.9 21.7±17.8 23.3±17.2 18.4±15.5 - 
Aceites 32.6±17.8 30.4±11.6 31.8±14.8 29.7±12.0 - 
Bebidas  659.8±402.9 626.2±400.3 642.8±381.4 639.1±388.6 - 
Aperitivos  9.2±15.9 6.4±8.7 5.9±9.3 6.5±10.7 - 
      
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 4; d Diferencia 
















Cereales Totales 5.0±1.4 4.8±1.4 5.0±1.3 5.2±1.4 - 
Pan  2.6±1.1 2.2±1.1 2.3±1.0 2.3±1.0 *a,b,c 
Cereales de desayuno 0.05±0.14 0.18±0.31 0.47±0.40 0.83±0.73 **b,c,d,e,f *a 
Galletas 0.69±0.79 0.51±0.55 0.39±0.51 0.39±0.47 **b,c *a 
Bollería 0.50±0.57 0.71±0.76 0.55±0.68 0.49±0.59 *a,e 
Pastas 0.48±0.43 0.49±0.52 0.57±0.60 0.50±0.53 - 
Granos y harinas  0.66±0.56 0.69±0.61 0.65±0.58 0.64±0.60 - 
      
Legumbres totales 0.36±0.46 0.32±0.38 0.32±0.41 0.26±0.32 - 
Cereales + legumbres 5.4±1.4 5.1±1.5 5.3±1.3 5.4±1.4 - 
      
Lácteos totales 2.4±0.90 2.5±0.97 2.6±0.95 2.7±0.91 *c 
Leche total 1.7±0.56 1.1±0.56 1.2±0.56 1.2±0.61 *c 
Leche entera 0.84±0.64 0.78±0.63 0.76±0.59 0.82±0.72 - 
Leche semidesnatada 0.21±0.44 0.28±0.50 0.41±0.62 0.34±0.58 *b 
Leche desnatada 0.01±0.08 0.05±0.32 0.06±0.23 0.10±0.35 - 
Yogures totales 0.62±0.62 0.63±0.55 0.64±0.55 0.80±0.60 - 
Yogur entero 0.57±0.59 0.59±0.52 0.59±0.53 0.72±0.57 - 
Yogur desnatado 0.04±0.21 0.04±0.13 0.04±0.22 0.07±0.20 - 
Quesos totales 0.38±0.36 0.36±0.34 0.40±0.45 0.36±0.37 - 
Queso fresco 0.16±0.22 0.18±0.22 0.19±0.27 0.15±0.24 - 
Quesos semicurados y 
curados 
0.22±0.27 0.18±0.24 0.20±0.27 0.20±0.25 - 
Leche + queso + yogur 2.0±0.84 2.1±0.89 2.2±0.86 2.4±0.81 **c,e 
Queso + yogur 1.0±0.74 0.99±0.65 1.0±0.67 1.1±0.66 - 
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 4; d Diferencia 
entre cuartil 2 y cuartil 3; e Diferencia entre cuartil 2 y cuartil 4; f Diferencia entre cuartil 3 y cuartil 4. 
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Carnes totales 2.1±0.78 1.8±0.86 1.7±0.79 1.6±0.69 **b,c *a,e 
Pescado total 0.47±0.41 0.36±0.34 0.51±0.40 0.67±0.43 **c,d,e,f *a 
Huevo total 0.20±0.14 0.30±0.21 0.33±0.26 0.38±0.24 **a,b,c *e 
Carnes + pescados + huevo 2.8±0.90 2.5±0.91 2.6±0.88 2.7±0.83 - 
      
Frutas totales 1.4±1.0 1.2±0.89 1.5±0.83 1.5±0.84 - 
      
Verduras y hortalizas totales 1.6±0.98 1.6±0.88 1.7±0.91 1.9±1.0 *c 
Verduras frescas 0.83±0.63 0.88±0.70 0.95±0.65 1.0±0.79 *c 
        Tubérculos y raíces  0.69±0.46 0.68±0.43 0.70±0.47 0.73±0.48 - 
      
 
**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 4; d Diferencia 
entre cuartil 2 y cuartil 3; e Diferencia entre cuartil 2 y cuartil 4; f Diferencia entre cuartil 3 y cuartil 4. 
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Perfil calórico (%) 
   Proteínas 
   Lípidos  
   Hidratos de carbono 
 
Perfil lipídico (%) 
   AGS 
   AGM 




Contribución IR (%) 




Contribución IR (%) 


























































































































**p<0.01; *p<0.05. a Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 2; b Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre cuartil 1 y cuartil 4; d Diferencia 


































































































































































































      
Glucosa ≥100 mg/dL 1.6 2.5 0.85 5.8 - 
Determinante de obesidad >P90 25.4 24.5 29.7 20.3 - 
Triglicéridos >P90 26.6 12.6 19.6 15.7 * 
HDL ≤P10 17.5 16.8 27.3 23.1 - 
Presión Arterial PAS ó PAD ≥P90 17.8 15.2 17.5 17.3 - 

























Valoración Ponderal (%) 







Circ. de cintura (cm) 




Circ. del brazo (cm) 













































































































*p<0.05. b Diferencia entre tertil 1 y cuartil 3; c Diferencia entre tertil 2 y tertil 3. Anova de 2 vías considerando la influencia del sexo 
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Sistólica (mm Hg) 
Diastólica (mm Hg) 
 









































    *p<0.05. b Diferencia entre tertil 1 y tertil 3.  
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Tiempo dedicado a diferentes actividades: 
 
Dormir (h/d) 
Ver televisión (h/d) 
Caminar (h/d) 
Ordenador y videoconsola 
Práctica deportiva total (h/d) 
Educación física en el colegio (h/d) 
Práctica deportiva extraescolar (h/d) 
 
Actividades de reposo (h/d) 
Actividades muy ligeras (h/d) 
Actividades ligeras (h/d) 
Actividades moderadas (h/d) 
  





















































































     
Cereales  182.0±39.5 180.4±41.1 176.4±38.7 - 
Legumbres  19.4±22.1 13.9±20.8 16.3±29.7 - 
Verduras 190.5±83.4 172.8±84.4 174.2±81.1 - 
Frutas  249.3±130.1 204.6±143.6 227.1±133.6 - 
Lácteos 416.5±159.2 468.6±161.5 446.2±169.7 - 
Carnes 155.3±76.0 152.9±62.5 157.5±59.8 - 
Pescados 43.7±36.7 51.9±43.2 55.0±47.1 - 
Huevos 25.1±19.6 25.7±19.3 30.6±22.4 - 
Azúcares 18.8±13.7 21.2±19.2 22.8±20.2 - 
Aceites 31.2±13.0 28.9±12.4 32.4±15.1 - 
Bebidas  564.2±354.3 629.7±399.9 696.4±424.0 - 
Aperitivos  6.1±10.4 7.3±12.9 5.8±10.0 - 














Cereales Totales 5.1±1.4 5.0±1.4 4.9±1.3 - 
Pan  2.3±1.1 2.2±1.1 2.4±1.0 - 
Cereales de desayuno 0.39±0.53 0.31±0.47 0.34±0.40 - 
Galletas 0.58±0.77 0.53±0.61 0.48±0.60 - 
Bollería 0.63±0.71 0.71±0.69 0.50±0.57 - 
Pastas 0.51±0.55 0.49±0.50 0.51±0.52 - 
Granos y harinas  0.62±0.46 0.74±0.63 0.60±0.52 - 
     
Legumbres totales 0.45±0.53 0.30±0.38 0.31±0.38 *a,b 
Cereales + legumbres 5.5±1.4 5.3±1.4 5.2±1.3 - 
     
Lácteos totales 2.5±1.0 2.7±0.95 2.5±0.88 - 
Leche total 1.1±0.55 1.2±0.58 1.2±0.60 - 
Leche entera 0.90±0.61 0.77±0.62 0.76±0.68 - 
Leche semidesnatada 0.21±0.47 0.37±0.55 0.38±0.58 - 
Leche desnatada 0.05±0.22 0.09±0.41 0.07±0.27 - 
Yogures totales 0.63±0.61 0.67±0.57 0.67±0.63 - 
Yogur entero 0.58±0.57 0.62±0.51 0.63±0.63 - 
Yogur desnatado 0.05±0.17 0.05±0.16 0.03±0.15 - 
Quesos totales 0.44±0.45 0.39±0.38 0.31±0.33 - 
Queso fresco 0.19±0.26 0.18±0.26 0.14±0.21 - 
Quesos semicurados y 
curados 
0.25±0.29 0.20±0.25 0.16±0.23 - 
Leche + queso + yogur 2.2±0.96 2.3±0.89 2.2±0.84 - 
Queso + yogur 1.0±0.69 1.0±0.72 0.98±0.70 - 
 














Carnes totales 1.9±0.87 1.9±0.83 2.0±0.74 - 
Pescado total 0.46±0.37 0.52±0.41 0.57±0.46 - 
Huevo total 0.30±0.24 0.31±0.23 0.37±0.27 - 
Carnes + pescados + huevo 2.7±0.93 2.8±0.88 2.9±0.84 - 
     
Frutas totales 1.5±0.85 1.2±0.88 1.3±0.86 - 
     
Verduras y hortalizas totales 1.8±0.92 1.7±0.87 1.7±0.87 - 
Verduras frescas 0.92±0.63 0.86±0.59 0.92±0.60 - 
























Calorías aportadas (%) 
   Proteínas 
   Lípidos  
   Hidratos de carbono 
 
Perfil lipídico 
Calorías aportadas (%) 
   AGS 
   AGM 




Contribución IR (%) 




Contribución IR (%) 





















































































































     
Cereales  15.2±6.3 16.0±6.9 14.2±5.3 - 
Legumbres  2.3±2.7 1.4±1.9 1.4±2.1 **a,b 
Verduras 3.7±2.1 3.5±2.7 3.6±2.5 - 
Frutas  3.0±2.2 3.0±2.7 2.9±2.4 - 
Lácteos 64.4±9.5 65.0±11.1 65.9±10.6 - 
Carnes 2.3±1.5 2.4±1.5 2.4±1.4 - 
Pescados 1.7±2.0 1.5±1.4 1.9±2.2 - 
Huevos 1.4±1.3 1.5±1.0 1.6±1.2 - 
Azúcares 2.6±2.4 2.3±2.0 2.4±2.4 - 
Aceites 0.07±0.08 0.06±0.07 0.05±0.06 - 
Bebidas  1.4±2.1 1.4±1.8 1.3±1.8 - 
Precocinados 0.37±0.95 0.69±2.4 0.72±3.8 - 
Aperitivos  0.55±1.5 0.34±0.70 0.46±0.75 - 
Salsas 0.44±0.62 0.37±0.28 0.37±0.31 - 
     
 



















     
Cereales  29.0±25.9 32.2±26.6 30.7±23.4 - 
Verduras 1.3±3.3 1.2±1.8 0.83±1.5 - 
Lácteos 14.5±12.3 12.2±10.0 13.5±9.5 - 
Carnes 3.7±8.8 3.4±5.7 3.2±5.4 - 
Pescados 20.9±26.6 16.3±23.2 14.3±21.1 - 
Huevos 19.8±17.4 25.7±18.9 27.3±20.1 *a,b 
Azúcares 1.7±7.5 0.51±3.0 0.40±1.7 - 
Aceites 5.5±8.6 6.5±11.2 6.8±13.5 - 
Precocinados 3.1±9.7 1.5±4.7 1.7±6.1 - 
Salsas 0.15±0.48 0.21±0.74 0.24±0.75 - 
Varios 0.06±0.69 0 0.79±8.1 - 
     
 



















































































































































**p<0.01; *p<0.05. a Diferencias entre tertil 1 y tertil 2. b Diferencias entre tertil 1 y tertil 3. c Diferencias entre tertil 2 y tertil 3. † Valorado 
en (n= 32, T1); (n= 29, T2); (n= 31, T3). 
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Glucosa ≥100 mg/dL 0.99 3.0 0.97 - 
Determinante de obesidad >P90 31.0 34.3 21.3 - 
Triglicéridos >P90 28.4 17.1 12.5 * 
HDL ≤P10 22.5 26.2 25.9 - 
Presión Arterial PAS ó PAD ≥P90 22.3 15.9 8.0 * 

























Tabla 51. Características antropométricas de los niños. Diferencias en función de los valores de 















Valoración Ponderal (%) 








Circ. de cintura (cm) 




Circ. del brazo (cm) 






Sistólica (mm Hg) 
Diastólica (mm Hg) 
 



















































































































Tabla 52. Actividad física de los escolares. Diferencias en función de los valores de referencia 












Ver televisión (h/d) 
Caminar (h/d) 
Ordenador y video consola (h/d) 
Práctica deportiva total (h/d) 
Educación física en el colegio (h/d) 
Práctica deportiva extraescolar (h/d) 
 
Actividades de reposo (h/d) 
Actividades muy ligeras (h/d) 
Actividades ligeras (h/d) 
Actividades moderadas (h/d) 
  






























































Tabla 53. Consumo de alimentos (g/día). Diferencias en función de los valores de referencia de 







    
Cereales  181.9±41.5 178.3±38.7 - 
Legumbres  19.2±21.9 15.1±25.9 - 
Verduras 190.3±86.2 173.1±80.9 - 
Frutas  247.2±134.2 216.2±137.0 - 
Lácteos 427.9±169.1 452.0±161.6 - 
Carnes 154.2±76.7 155.9±60.0 - 
Pescados 43.6±37.9 53.8±44.8 - 
Huevos 25.0±19.0 28.3±21.4 - 
Azúcares 19.4±14.0 21.7±19.8 - 
Aceites 30.9±12.7 30.8±14.1 - 
Bebidas  560.4±349.1 669.0±415.9 - 
Aperitivos  5.8±10.2 6.7±11.6 - 





Tabla 54. Consumo de raciones de alimentos (raciones/día). Diferencias en función de los 







    
Cereales Totales 5.1±1.4 5.0±1.3 - 
Pan  2.3±1.2 2.3±1.0 - 
Cereales de desayuno 0.37±0.52 0.33±0.44 - 
Galletas 0.58±0.76 0.51±0.60 - 
Bollería 0.64±0.70 0.59±0.64 - 
Pastas 0.49±0.54 0.51±0.51 - 
Granos y harinas  0.63±0.47 0.67±0.58 - 
    
Legumbres totales 0.44±0.52 0.30±0.38 - 
Cereales + legumbres 5.5±1.5 5.3±1.3 - 
    
Lácteos totales 2.5±1.0 2.6±0.92 - 
Leche total 1.2±0.59 1.2±0.57 - 
Leche entera 0.90±0.61 0.76±0.65 - 
Leche 
semidesnatada 
0.23±0.49 0.37±0.56 * 
Leche desnatada 0.07±0.35 0.07±0.28 - 
Yogures totales 0.63±0.59 0.68±0.61 - 
Yogur entero 0.58±0.56 0.63±0.58 - 
Yogur desnatado 0.04±0.16 0.04±0.16 - 
Quesos totales 0.44±0.44 0.35±0.36 - 
Queso fresco 0.19±0.26 0.16±0.24 - 
Quesos semicurados 
y curados 
0.24±0.29 0.28±0.25  
Leche + queso + yogur 2.2±0.96 2.2±0.86 - 
Queso + yogur 1.0±0.68 1.0±0.72 - 
    
Carnes totales 1.9±0.89 2.0±0.77 - 
Pescado total 0.46±0.38 0.55±0.43 - 
Huevo total 0.30±0.23 0.34±0.26 - 
Carnes + pescados + huevo 2.7±0.94 2.9±0.85 - 
    
Frutas totales 1.5±0.87 1.3±0.86 * 
    
Verduras y hortalizas totales 1.8±0.95 1.7±0.85 - 
Verduras frescas 0.92±0.66 0.89±0.58 - 
        Tubérculos y raíces  0.81±0.43 0.69±0.49 * 







Tabla 55. Ingesta de energía y nutrientes. Diferencias en función de los valores de referencia 














Calorías aportadas (%) 
   Proteínas 
   Lípidos  
   Hidratos de carbono 
 
Perfil lipídico 
Calorías aportadas (%) 
   AGS 
   AGM 




Contribución IR (%) 
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Tabla 56. Fuente de calcio de los grupos de alimentos (%). Diferencias en función de los 







    
Cereales  15.0±6.2 15.2±6.2 - 
Legumbres  2.3±2.7 1.4±2.0 ** 
Verduras 3.6±2.2 3.6±2.5 - 
Frutas  2.9±2.2 3.0±2.6 - 
Lácteos 65.0±9.7 65.2±10.8 - 
Carnes 2.3±1.5 2.4±1.4 - 
Pescados 1.7±2.0 1.7±1.9 - 
Huevos 1.3±1.3 1.6±1.1 - 
Azúcares 2.6±2.4 2.4±2.2 - 
Aceites 0.07±0.08 0.06±0.06 - 
Bebidas  1.4±2.0 1.4±1.8 - 
Precocinados 0.35±0.93 0.73±3.2  
Aperitivos  0.53±1.5 0.41±0.73 - 
Salsas 0.42±0.61 0.38±0.30 - 






Tabla 57. Fuentes de vitamina D de los grupos de alimentos (%). Diferencias en función de los 







    
Cereales  28.5±25.6 31.8±25.1 - 
Verduras 1.3±3.3 1.0±1.7 - 
Lácteos 14.9±12.5 12.6±9.5 - 
Carnes 3.8±8.9 3.2±5.3 - 
Pescados 20.9±26.8 15.1±21.8 - 
Huevos 19.8±17.2 26.7±19.6 ** 
Azúcares 1.6±7.3 0.47±2.5 - 
Aceites 5.7±9.4 6.5±12.2 - 
Precocinados 2.9±9.4 1.7±5.5 - 
Salsas 0.14±0.46 0.23±0.76 * 
Varios 0.06±0.67 0.41±5.8 - 






Tabla 58. Parámetros bioquímicos y hematológicos. Diferencias en función de los valores de 





















































































































***p<0.001; *p<0.05. † Valorado en n=34 (vitamina D<50); y en n= 58 (vitamina D>50).  
 
 
Tabla 59. Prevalencia de factores de riesgo asociados al síndrome metabólico. Diferencias en 








    
Glucosa ≥100 mg/dL 1.8 1.5 - 
Determinante de obesidad >P90 30.2 28.0 - 
Triglicéridos >P90 27.7 14.7 ** 
HDL ≤P10 22.2 26.4 - 
Presión Arterial PAS ó PAD ≥P90 21.1 12.2 - 

























Valoración Ponderal (%) 








Circ. de cintura (cm) 




Circ. del brazo (cm) 






Sistólica (mm Hg) 










































































































































Ver televisión (h/d) 
Caminar (h/d) 
Ordenador y video consola (h/d) 
Práctica deportiva total (h/d) 
Educación física en el colegio (h/d) 
Práctica deportiva extraescolar (h/d) 
 
Actividades de reposo (h/d) 
Actividades muy ligeras (h/d) 
Actividades ligeras (h/d) 
Actividades moderadas (h/d) 
  

























































   









































































































































***p<0.001; **p<0.01; *p<0.05. † Valorado en n= 226 (<3.16) y en n= 7 (≥3.16). Anova 




Tabla 63. Prevalencia de factores de riesgo asociados al síndrome metabólico. Diferencias en 







    
Glucosa ≥100 mg/dL 2.5 6.4 - 
Determinante de obesidad >P90 22.5 51.6 ** 
Triglicéridos >P90 17.2 38.7 * 
HDL ≤P10 19.4 41.1 * 
Presión Arterial PAS ó PAD ≥P90 15.9 12.9 - 
    
                                   

































































































































6.1 Población en función del sexo. 
La muestra estuvo integrada por 505 escolares, de los cuales 259 fueron niños 
(51.2%) y 246 fueron niñas (48.7%), con edades comprendidas entre los 8 y 13 años 
con una media de 10.6±0.96 años, no observándose diferencias estadísticamente 
significativas entre sexos en relación a la edad (Tabla 1). 
La población estuvo integrada por un colectivo escolar sano. Se observó un 
marcado sedentarismo en los escolares, con un coeficiente de AF de 1.46±0.06 (Tabla 
2). Los varones dedican más tiempo a actividades de ocio jugando con ordenadores y 
videoconsolas, aunque estas actividades sedentarias se compensan con mayor tiempo 
a la práctica de actividades extraescolares deportivas. Esto explica un coeficiente de 
actividad final ligeramente superior a las niñas, que utilizan más horas del día en 
actividades más sedentarias, lo que explica que el GET del colectivo femenino 
(2022.4±351.8 kcal) sea menor (Tabla 1). Estos resultados son similares a los 
encontrados por Velasco y col. (2009), en donde el gasto energético es mayor en los 
niños.  
Cabe destacar que la AF está relacionada con la condición física, y por lo tanto, 
los niños físicamente activos tienen mejor condición física (Martínez-Vizcaíno y 
Sánchez, 2008). Además, la actividad deportiva entendida como juego o actividad 
lúdica que implique movimiento, mejora la función cardiovascular, la maduración del 
sistema músculo esquelético y de las habilidades psicomotoras, además de ayudar en 
la regulación del peso corporal y el bienestar físico y psicológico  (Arroba y 
Manzarbeitia, 2009). El ambiente familiar tiene gran influencia, en este sentido los 
padres configuran el medioambiente físico y social del niño e indirectamente influyen 
en los comportamientos, hábitos y actitudes a través de la socialización de modelos y 
procesos (Ritchie y col., 2005). 
Los estudios que analizan la AF de escolares encuentran resultados diferentes. 
Por ejemplo, Ardoy y col. (2011), en un grupo de adolescentes de 12 a 14 años, no 
observaron diferencias significativas en cuanto a prácticas de actividad físico-deportiva 
extraescolar o tiempo empleado en actividades sedentarias (televisión, videojuegos y 
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tareas escolares). Sin embargo, García-Artero y col. (2007) estudiaron un grupo de 
individuos de entre 13 y 18.5 años, en donde el índice de AF y el porcentaje de 
adolescentes físicamente activos fue mayor en los varones, a pesar de que las 
mujeres emplearon menor tiempo en actividades sedentarias, ya que los primeros 
dedicaron más tiempo a realizar actividades clasificadas como muy intensas. Cano y 
col. (2011) estudiaron escolares de 11 a 14 años, y tras excluir a los niños con 
movilidad reducida por cualquier causa, indicaron que los varones ocupaban 
preferentemente las categorías de activo o muy activo, aspecto que no se observa en 
nuestro estudio, ya que la población en general pude ser clasificada de muy 
sedentaria. 
En cuanto a las características familiares, la mayoría de las madres (80.8%) y de 
los padres (77.1%) de los escolares estudiados presentaron un nivel educativo medio-
alto, y un elevado porcentaje de los padres (22.7%) fueron fumadores (Tabla 3).  
La situación ponderal de los padres fue elevada, un 27.0% de las madres y un 
58.6% de los padres presentaron sobrepeso/obesidad. A pesar de que el IMC medio 
de las madres estuvo dentro de la normalidad, esto puede ser debido a que las 
mujeres suelen infravalorar su peso corporal ya que son datos autodeclarados (Ortega 
y col., 2005). 
6.1.1. Datos antropométricos y de composición corporal.  
Atendiendo a los datos antropométricos, en nuestro estudio no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas con respecto al sexo para los valores de 
peso, talla o IMC (Tabla 1). Otros estudios si han encontrado diferencias en este 
sentido, por ejemplo, en el estudio realizado por López-de Lara y col. (2010), en una 
muestra comprendida entre 3 y 24 años de ambos sexos, encontraron mayor peso en 
niñas de 8.5 años y en niños de 5.8 años. También encontraron diferencias en estos 
parámetros Álvero-Cruz y col. (2010) en un grupo de niños de 12 a 18 años, de la 
cuidad de Málaga, en donde hubo diferencias estadísticamente significativas en el 
peso y la talla, con valores mayores en los niños que en las niñas. Además, en el 
estudio de López-de Lara y col. (2010), el IMC fue mayor en los niños de 11 años de 
edad con respecto a las niñas.  
 142 
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS, 1998) ha propuesto el IMC ó Índice 
de Quetelet como parámetro para el diagnóstico de sobrepeso y obesidad ya que 
muestra una buena asociación con la adiposidad total y una fuerte correlación 
epidemiológica con la morbimortalidad asociada a la obesidad en adultos (Toledo y 
col., 2009). Sin embargo, la exactitud del IMC para estimar la composición corporal es 
discutible debido a que esta influenciada por el sexo, la raza y la edad, lo que puede 
llevar a una clasificación errónea del estado de sobrepeso u obesidad, especialmente 
en niños en proceso de maduración (Baumgartner y col., 1995). En el caso de los 
niños y los jóvenes, puede ser debido a que el crecimiento en longitud y superficie se 
dan de forma natural debido al crecimiento y no solo como resultado del desequilibrio 
energético (Troiano y col., 1995). De esta manera, diversos estudios continúan 
utilizando el IMC como índice de grasa corporal, ya que se considera como el mejor 
índice para definir la obesidad en jóvenes adolescentes, por su relativa facilidad y 
precisión frente a otras medidas como pliegues de grasas y perímetros corporales 
(Dietz y Robinson, 1998). 
En el presente trabajo se observó una prevalencia de sobrepeso del 15.9% y de 
obesidad del 17.3%, siendo mayor la prevalencia de sobrepeso en las niñas y mayor la 





































Estos resultados son similares al estudio realizado por Álvarez y col. (2011), en 
una población de niños de entre 6 a 12 años, en donde se ha observado un 31% de 
prevalencia en sobrepeso y un 10.9% de prevalencia en obesidad, no observándose 
diferencias significativas con respecto al sexo. En el estudio enKid se observó que la 
prevalencia de obesidad fue mayor en el colectivo masculino con respecto al colectico 
femenino (15.6% vs 12%) de 6 a 13 años (Serra y col., 2003). En el estudio realizado 
por Durá y col., 2012, en una población de niños en edades comprendidas entre 2 y 14 
años, se observó un 32.6% de exceso de peso corporal en niños de 8 años de edad. 
Sin embargo, nuestros resultados discrepan con el estudio realizado por Paoli y col. 
(2009), en una muestra de niños de entre 6 y 9 años, observándose un 9.7% de 
obesidad y 13.8% de sobrepeso, representando un 23.5% de la población total. 
La prevalencia de sobrepeso y obesidad obtenida fue similar a la registrada por 
algunos autores en este rango de edad (Rolland-Cachera y col., 2002; Padez y col., 
2004; Toschke y col., 2005; Montero, 2005). Sin embargo, en países en vías de 
desarrollo, se han descripto prevalencias más bajas de obesidad (3.2% en niños y 
4.9% en niñas de 6 a 13 años de Sudáfrica) y de sobrepeso (14% en niños y 17.9% en 
niñas) (Armstrong y col., 2006), estas diferencias según otros autores pueden deberse 
al nivel de desarrollo de los distintos países que condicionan el estilo de vida. Se ha 
comprobado en diferentes estudios epidemiológicos la tendencia en aumento de la 
prevalencia de sobrepeso y/o obesidad en España, según datos aportados por 
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En el presente estudio el IMC z-score medio fue de 0.66±1.3, siendo superior en 
los niños que en las niñas (Tabla 1). Lo que indica que, en general, los escolares 
estudiados presentaron un crecimiento y desarrollo adecuado, ya que se considera 
que un valor es normal cuando, comparado con el valor de referencia correspondiente 
para su edad y sexo, se encuentra entre  -2 y 1 desviaciones para el IMC (OMS, 
1995). 
El porcentaje de desviación del IMC (IMC%) respecto al percentil 50 de la 
población en este estudio, y el puntaje Z o Z-score, que hace referencia al número de 
desviaciones estándar que separan un determinado valor, en este caso del IMC, del 
promedio poblacional de la misma edad y sexo, marcó diferencias estadísticamente 
significativas con respecto al sexo (p<0.01), siendo superior en los niños (Tabla 1). 
Confirmando de nuevo que el colectivo masculino presentó una situación ponderal 
más desfavorable.  
Es importante destacar que existen estudios que han demostrado una fuerte 
asociación entre el índice corporal paterno y el de sus descendientes, esto es, los 
padres con sobrepeso son más propensos a tener hijos con sobrepeso, que aquellos 
padres con peso normal o adecuado (Burke y col., 2001). Sin lugar a duda, en nuestro 
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estudio observamos una asociación entre la situación ponderal de los padres con la 



















Gráfico 3. Situación ponderal de la madre en función del tipo de peso 



























Gráfico 4. Situación ponderal del padre en función del tipo de 













No hemos observado asociación entre el nivel de estudios de la madre ni del 
padre (chi2= 4.4655 p>0.05; chi2= 4.3667 p>0.05, respectivamente) y la situación 
ponderal de los niños. 
Entre los índices antropométricos que miden la obesidad central y el riesgo de 
enfermedad cardiovascular, se encuentran el IC/Ca y el ICA (Dobbelsteyn y col., 2001; 
Welborn y col., 2003). Ésta última ha adquirido relevancia estos últimos años por sus 
ventajas frente al perímetro abdominal (Esmaillzadeh y col., 2006), debido a que la 
distribución de la grasa central en el organismo sugiere una excesiva deposición de 
grasa intra-abdominal, lo que refleja ser un predictor de factores de riesgo 
cardiovascular, así como diabetes tipo 2, hipertensión y dislipemia (Sung-Hee y col., 
2009). Por otro lado, la circunferencia de cintura que representa la obesidad abdominal 
y que se relaciona con la resistencia a la insulina, ha sido validada en adultos como un 
importante predictor de factores de riesgo cardiovascular y enfermedades como 
diabetes tipo 2 y enfermedad coronaria  (Arnaiz y col., 2010). 
En nuestra población, el IC/Ca fue similar al observado por Martín y col. (2005) 
en escolares de 9 a 17 años de colegios de primaria y secundaria de la ciudad de 
Carmona. También se constata que el IC/Ca y el ICA fue significativamente mayor en 
los niños con respecto a las niñas (Tabla 1), lo que indica una peor situación del 

















































Al valorar la composición corporal, la utilidad de medir los pliegues cutáneos 
deriva de que la grasa subcutánea es aproximadamente un 50% de la grasa total del 
organismo, y su medida mediante los pliegues cutáneos refleja bastante bien el grado 
de adiposidad total del individuo (Alvarado, 2010). Además, durante la edad escolar se 
producen cambios mayores que los observados en etapas anteriores, y empiezan a 
ser mayores las diferencias entre sexos (Requejo, 1999; Muñoz y col., 2000). 
La grasa corporal disminuye de manera gradual durante los primeros años, 
alcanzando un mínimo alrededor de los 6 años de edad, sin diferencias importantes 
entre sexos (Amar y Abello, 2001). Después de esto, se produce un aumento, lo que 
se denomina rebote de adiposidad, como preparación para el brote de crecimiento de 
la pubertad (Requejo, 1999; Plazas, 2001). En las niñas el rebote se observa entre los 
6 y los 9 años, en los que el peso aumenta fundamentalmente por un incremento del 
tejido adiposo; mientras que en los niños el rebote ocurre entre los 7 y los 12 años a 
expensas fundamentalmente del tejido magro (Requejo, 1999; Muñoz y col., 2000; 
Lucas, 2001; Plazas, 2001). 
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En este sentido, en nuestra población se observó que tanto el PT como el AGB 
es superior en las niñas, mientras que en los niños es superior el valor del AMB (Tabla 










































Estos resultados son similares a los del estudio realizado por Álvero-Cruz y col. 
(2010) en donde se observó que en una población de jóvenes de entre 12 y 18 años, 
el porcentaje de masa grasa fue significativamente mayor en las niñas que en los 
niños, y además, la masa libre de grasa y el índice de masa libre de grasa (IMLG) fue 
mayor en los niños. Igualmente, Cuestas y col. (2007) han observado que tanto el PT 
como la masa grasa fueron significativamente más elevados en las niñas. 
En relación a la tensión arterial, en nuestro estudio no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en cuanto a los datos medios en relación al 
sexo, ni al analizar el riesgo de hipertensión (Tabla 1).  
El sobrepeso como la obesidad son factores de riesgo caracterizados por un 
aumento de la masa grasa corporal, lo que favorece el desarrollo de otras 
comorbilidades, como la hipertensión arterial, la hiperinsulinemia, diabetes mellitus tipo 
2 y dislipemias, tanto en adolescentes como en niños (Álvero-Cruz y col., 2010). Como 
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sugieren los resultados de Cuestas y col. (2007) y Paoli y col. (2009), donde han 
observado un incremento de la presión arterial sistólica y diastólica en niños con 

































Gráfico 7. Porcentaje de escolares con riesgo de hipertensión. 








* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas.
 
Gráfico 7 
Así mismo, la hipertensión del adulto, tiene sus orígenes en la infancia, de 
hecho, se ha demostrado que los valores de presión arterial en la infancia influyen 
sobre los valores de presión arterial en la edad adulta; es decir, los niños que 
presentan una presión arterial elevada tienen más probabilidades de presentar 
hipertensión en la edad adulta (Lurbe y col., 2010). Lo que pone de relieve la 
importancia de controlar estos parámetros desde etapas tempranas. 
6.1.2 Datos dietéticos generales 
Aunque el objetivo de este trabajo es centrarse sobre la situación nutricional en 
calcio y vitamina D, hemos creido conveniente considerar de forma general la ingesta 




En las tablas 4 y 5 se presenta el consumo de alimentos en gramos y raciones 
observado en la población. No se observaron diferencias en cuanto al consumo total 
de gramos de alimentos, aunque las niñas tomaron significativamente una mayor 
cantidad de verduras y pescados (Tabla 4). Esto difiere de otros estudios, en los que 
se observa un mayor consumo en general de todos los grupos de alimentos en los 
niños que en las niñas (Serra y col., 2000; Wilkinson y col., 2002; Serra y col., 2002a). 
Considerando el número de raciones de alimentos consumidos, se puede decir 
que los niños tomaron una cantidad insuficiente de cereales y legumbres, ya que el 
consumo medio de este grupo fue de 5.3±1.4 raciones/día, frente a lo indicado en las 
Guías de alimentación para este grupo de población, que es de 6 a 8 raciones/día. 
También fue insuficiente el consumo de verduras (1.7±0.97 raciones/día frente a las 3-
5 raciones recomendadas) y de frutas (1.4±0.90 raciones/día frente a 2-4 raciones). 
Por el contrario, el consumo de lácteos y de alimentos proteicos estuvo dentro de los 
rangos recomendados para la edad de la población (2-3 raciones) (Gráfico 8). Sin 
embargo, el consumo de carnes (1.8±0.80) prevaleció frente al consumo de pescado 























Gráfico 8. Número de raciones medias de grupos de alimentos de los escolares.





Sin embargo, podemos observar que el bajo consumo de cereales y legumbres 
fue similar a los resultados encontrados en otros estudios (Aranceta y col., 2003; 
Prado y col., 2007; Velasco y col., 2009). 
Por otro lado, al evaluar la ingesta de lácteos (ración/día) en función del sexo, en 
nuestro estudio podemos observar que los niños cubrieron las raciones recomendadas 
según lo sugerido en la Guía en la planificación de dietas para niños (Ortega y col., 
2004), siendo mayor la ingesta en los niños que en las niñas. Estos resultados 
coinciden con los datos aportados por el estudio enKid, en donde los niños cubren las 
raciones de lácteos recomendadas siendo la ingesta de lácteos mayor en los niños 
que en las niñas (Aranceta y col., 2002). También Calleja y col. (2011) han 
demostrado que la ingesta de lácteos es mayor en los niños que en las niñas (2 
ración/día vs. 1.9 ración/día), aunque las niñas consumen menos de lo recomendado 
por otros autores (Munóz y col., 1997). Además, en nuestro estudio se ha observado 
que el consumo de yogur entero es mayor en los niños a diferencia de las niñas. Por el 
contrario, según datos aportados por el estudio enKid (2000), las niñas consumen una 
mayor cantidad de yogurt que los niños (Aranceta y col., 2000). 
Como hemos mencionado anteriormente, paulatinamente se está sustituyendo la 
dieta mediterránea por una alimentación abundante en productos procesados, ricos en 
sal, azúcares refinados, y grasas de mala calidad (Royo y col., 2011), por lo que se 
recomienda aumentar el consumo de frutas y hortalizas; así como de legumbres, 
cereales integrales y frutos secos, y limitar la ingesta de azúcares refinados (Lobo, 
2011). 
En cuanto a los datos relativos a la ingesta de energía y nutrientes, hay que 
destacar el bajo porcentaje de infravaloración por parte del colectivo (Tabla 6), lo que 
indica que la información dietética se ha recogido con gran precisión. A esto pueden 
contribuir varios factores. En primer lugar, el método de recogida de la información 
dietética, el registro de consumo de alimentos, se considera el método de referencia 
sujeto a menor error por parte del entrevistado (Martín-Moreno y Gorgojo, 2007). 
También puede ser debido a la alta motivación de los padres de los niños participantes 
en el estudio, que han cumplimentado correctamente el cuestionario y descrito 
adecuadamente los tamaños de raciones.  Teniendo en cuenta que la infravaloración 
general es muy baja, se observa una tendencia a la sobrevaloración de la ingesta por 
parte de las niñas a diferencia de los niños (p<0.05), quienes tienden a infravalorar 
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(Tabla 6). Además, al considerar los niños con padres/madres con 
sobrepeso/obesidad y los niños con padres/madres sin sobrepeso/obesidad, 
observamos diferencias estadísticamente significativas en relación a la infravaloración 
de la dieta (p<0.01). Esto puede ser debido al método utilizado, ya que los registros 
cumplimentados por el propio individuo son más susceptibles de equivocarnos, ya que 
tienden a dar ingestas aproximadas a los que ellos creen normales, sobretodo si 
piensan que su ingesta es excesiva (Ortega y col., 1997). Hoy en día existe un temor 
obsesivo por el control de la imagen corporal, los prototipos impuestos por los 
familiares, la televisión, etc., lo que lleva a caer en trastornos alimentarios, poniendo 
en riesgo la salud del individuo (Aranceta, 1997; Ortega y col., 1997). Por esta razón 
es posible que la mayor sobrevaloración se produzca en las niñas.  
En nuestro estudio la ingesta media de proteínas fue de 78.8±11.3 g/día, no 
existiendo diferencias estadísticamente significativas entre ambos sexos (Tabla 6). Lo 
que coincide con diversos estudios que reportan datos similares, como es el estudio 
realizado por Koletzo y col. (2000), donde la ingesta media de proteínas fue de 62.1 
g/día, además del estudio realizado por Serra y col. (2000), en donde la ingesta media 
de proteínas fue de 71.8 g/día, y además, el estudio realizado por Rodríguez y col. 
(2002), en donde la ingesta media de proteínas fue de 89.7 g/día.  
En general la dieta de los participantes en nuestro estudio fue rica en proteínas, 
lo que se observa al analizar la contribución del consumo de proteínas con las IR, con 
un valor medio de 197.1±31.9%, observándose diferencias estadísticamente 
significativas con respecto al sexo (p<0.05) (Tabla 6), es decir, prácticamente los niños 
consumieron más del doble de sus necesidades proteicas. Esta tendencia se ha 
observado desde hace tiempo en España y es característica de países 
industrializados, en donde existe una elevada ingesta de productos de origen animal 
(Serra y col., 2002).  
Es importante destacar que uno de los problemas que puede ocasionar una 
elevada ingesta de proteínas es el de favorecer un aumento de la calciuria (eliminación 
de calcio por orina), lo que podría generar una formación de masa ósea deficiente y el 
desarrollo de osteoporosis en la edad adulta, incluso cuando la ingesta de calcio es 
baja (Aranda y Quiles, 2001; Zhang y col., 2010).  
 153 
 
En cuanto a la ingesta de colesterol, en nuestro estudio no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en relación al sexo (Tabla 6). Cabe 
destacar, que la ingesta media de colesterol superó los 300 mg/día aconsejados 
(Ortega y col., 2010a), siendo similar la ingesta en los niños y en las niñas, ya que en 
nuestra población el 55.7% de los niños presentó una ingesta media de colesterol 
superior a lo deseable (300 mg/día), y al analizar la densidad del colesterol 
(mg/1000kcal), el 90.8% de los escolares tuvieron dietas con una densidad de 
colesterol superior a 100mg/1000kcal, que es lo máximo aceptado. 
El hecho de que la dieta refleje una ingesta superior a lo recomendado puede 
ser debido como hemos mencionado con anterioridad, a un mayor consumo de 
alimentos de origen animal y menor ingesta de alimentos de origen vegetal, con el 
consiguiente incremento del aporte de grasa total y grasa saturada (Popkin, 2004). 
Con respecto a la ingesta media de fibra, en nuestro estudio no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en relación al sexo (Tabla 6). Aunque la 
ingesta y la contribución media de fibra fue adecuada (Tabla 6), el 38.7% de los 
escolares presentaron una contribución de fibra inferior al 100% y el 7.3% de los 
escolares una contribución de fibra inferior al 67% de la ingesta recomendada. 
Resultados que coinciden con los datos aportados por otros estudios, en donde la 
ingesta de fibra fue insuficiente (Rodríguez y col., 2002; Velazco y col., 2009), lo que 
se ha relacionado con enfermedades cardiovasculares como pueden ser la obesidad y 
diabetes en niños (Anderson y col., 2009). 
En nuestro estudio al analizar el perfil calórico de la dieta, no observamos 
diferencias estadísticamente significativas con respecto al sexo (Tabla 7). Según los 
objetivos nutricionales propuestos para la población infantil, deben cubrir de un 12 a un 
15% de la energía total de proteínas, de un 30 a un 35% de la energía total de lípidos, 
y más del 50% de la energía total de los hidratos de carbono (Ortega y col., 2010a; 
Muñoz y Martí, 2000). En relación a estos objetivos, en nuestro estudio se observó que 
del total de los escolares, un 3.2% no cubrió las proteínas, un 1.4% no cubrió los 
lípidos y un 93.6% no cubrió los hidratos de carbono.  
En relación al perfil lipído de la dieta, no observamos diferencias 
estadísticamente significativas con respecto al sexo (Tabla 7). Sin embargo, 
observamos que la energía media de los AGS superan las RDA (National Research 
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Council, 1989), y los objetivos marcados por la SENC (Aranda y Quiles, 2001) y el 
Departamento de Nutrición (Ortega y col., 2004) que recomiendan que los AGS no 
superen el 10% de la ingesta calórica total. Es posible que una mayor ingesta de AGM 
atenúe el efecto negativo del elevado porcentaje de grasas y AGS (Mesejo, 2000). 
Estos resultados son similares a los aportados por el estudio enKid (Serra y col., 
2004), realizado en una población de 2 a 24 años, en donde el consumo lipídico es del 
39.6% del valor calórico total, con la siguiente distribución (AGS 13.4%, AGM 16.1% y 
AGP 5%) (Carrillo y col., 2011). 
Al considerar la distribución de las diferentes comidas realizadas a lo largo 
del día en nuestro estudio no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
en relación al sexo (Tabla 8) (Gráfico 9). Sin embargo, la distribución de las comidas 
debe ser equilibrada (AESAN, 2005a), por lo que se recomienda que se realicen de 






Gráfico 9. Porcentaje de calorías aportado por las diferentes comidas 








El desayuno es la principal comida del día, y por su importancia permite al niño 
desarrollar con normalidad su actividad escolar (AESAN, 2005a), por lo que debe 
representar del 20 al 25% de la ingesta energética total diaria (Muñóz y col., 2008). En 
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nuestro estudio, el porcentaje aportado por el desayuno (16.2±5.5) se encontró por 
debajo de lo recomendado para este colectivo. En España, del 8 al 10% de los niños 
no desayunan  (AESAN, 2005b; Fernández, 2006) o incluso, del 20 al 25% de los 
escolares lo omite o lo realiza inadecuadamente (Hidalgo y Guemes, 2007). 
La cena se debe realizar a una hora no tardía para evitar la proximidad del 
sueño con la realización de la comida (AESAN, 2005a) y debe representar del 25 al 
30% de la ingesta energética total diaria (Muñoz y col., 2008). En nuestro estudio, el 
porcentaje aportado por la cena se encontró dentro de lo recomendado, a excepeción 
de las niñas en donde el aporte es menor a lo recomendado (Muñóz y col., 2008). 
Las ingestas medias de todos los minerales alcanzaron el 100% de las ingestas 
recomendadas para los niños (Ortega y col., 2010a), a excepción de la ingesta de 
calcio y de yodo (Tabla 9). Hay que indicar en este punto que los parámetros dietéticos 
relacionados con la ingesta de calcio se discuten con más profundidad en un apartado 
posterior. 
En cuanto a la ingesta de yodo, esta es claramente insuficiente, ya que el 94.4% 
de los niños no llegan a cubrir el 100% de las ingestas recomendadas para este 
colectivo no encontrándose diferencias estadísticamente significativas en relación al 
sexo (Tabla 9). 
El yodo es un componente de las hormonas tiroideas necesarias para el 
crecimiento esquelético, ya que los desórdenes por deficiencia de yodo se manifiestan 
con retardo en la maduración intelectual o neuromotora (Tomkins, 2001). Además, 
favorece el desarrollo de hipotiroidismo, lo que puede desencadenar el denominado 
bocio (Black, 2003). Sin embargo, la ingesta de sal añadida a los alimentos, es 
considerado un método útil para evitar su deficiencia, incluso, en países occidentales 
donde se ha erradicado su deficiencia con la yodación de la sal (WHO, 2003). Los 
alimentos con fuentes ricas de yodo, son los peces de agua salada y los productos 
lácteos, cabe destarcar que la baja ingesta de pescado en nuestra población y el bajo 
consumo de calcio, principal nutriente de los productos lácteos, podría explicar la 
ingesta deficiente de yodo, al igual que sucede en el estudio de Serra y col., 2001, 
donde es deficiente la ingesta de este mineral.  
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Al analizar las ingestas de vitaminas hidrosolubles, se observa que la ingesta 
media de todas las vitaminas supera el 100% de las ingestas recomendadas para los 
niños (Ortega y col., 2010a), excepto para el caso de los folatos en el que el 71.2% de 
los niños no alcanzaron sus recomendaciones (Tabla 10). En relación a la ingesta 
media de folatos, se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) 
siendo mayor en las niñas a diferencia de los niños (Tabla 10). 
Sin embargo, en relación a la ingesta media de ácido ascórbico, se observó 
diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) en relación al sexo (Tabla 10). 
Estos resultados difieren de los datos aportados por Durá y col. (2001), en donde la 
ingesta de vitamina C y folatos en las mujeres se encontraba por debajo de las 
ingestas recomendadas.  
En relación a las ingestas recomendadas de riboflavina, se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en relación al sexo (p<0.001) siendo mayor 
las ingestas en las niñas a diferencia de los niños (Tabla 10), ya que el 11% de los 
escolares no cubren las recomendaciones.  
Al igual que las ingestas recomendadas de piridoxina, observándose diferencias 
estadísticamente significativas en relación al sexo (p<0.001) siendo superior en las 
niñas a diferencia de los niños (Tabla 10) ya que el 3.8% de los escolares no cubren 
las recomendaciones. Datos opuestos se encontraron en un estudio realizado en 
adolescentes entre 13 y 16 años, en donde las ingestas de riboflavina y vitamina B6 
eran significativamente superiores (p<0.05) en los varones (Durá y col., 2001).  
Las ingestas medias de todas las vitaminas liposolubles alcanzaron el 100% de 
las ingestas recomendadas para los niños (Ortega y col., 2010a) con excepción de la 
vitamina D, en donde la ingesta media no llega a cubrir el 50% de las ingestas 
recomendadas (Tabla 11). Al igual que el calcio, la discusión de los parámetros 
dietéticos relacionados con su ingesta se realiza en el apartado siguiente. 
En general las ingestas medias de todos los nutrientes son adecuadas, sin 
embargo cabe destacar que el 10.6%, el 53%, el 50.4%, el 48.1% y el 28.9% de los 
escolares tuvieron ingestas insuficientes (por debajo del 100% de lo recomendado) de 
riboflavina, vitamina A, vitamina E, hierro y magnesio respectivamente, observándose 
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diferencias estadísticamente significativas en relación al sexo (Tabla 12). En relación 
al déficit nutricional, se destaca que el 21.4%, el 81,6%, el 16.9%, el 6.9% y el 32.6% 
de los escolares tuvieron ingestas insuficientes (por debajo del 67% de lo 
recomendado) de vitamina A, vitamina D, vitamina E, hierro y zinc respectivamente, 
observándose diferencias estadísticamente significativas en relación al sexo (Tabla 12) 
6.1.3 Ingesta de Calcio y Vitamina D 
Como se puede observar en las tablas 9 y 11, el calcio y la vitamina D, nutrientes 
objeto de este trabajo, están presentes en la dieta en cantidades claramente 
insuficientes. 
En concreto, en cuenta a la ingesta de calcio, el 74.4% de los niños no llegaron a 
cubrir el 100% de las ingestas recomendadas para este colectivo, no encontrándose 
diferencias estadísticamente significativas en relación al sexo (Tabla 9).  
Los resultados de nuestro estudio difieren de los resultados aportados por otros 
autores, los cuales observaron que en un grupo de entre 8 y 15 años, las niñas de más 
edad consumieron significativamemente menos calcio dietario, cuando se compararon 
con las niñas más jóvenes; sin embargo, en este mismo estudio el comportamiento de 
los varones fue el contrario, ya que los chicos mayores presentaron una significativa 
mayor ingesta de calcio respecto a los chicos mas jóvenes (p<0.001) (Iuliano y col., 
1999). Con respecto a la ingesta de calcio en nuestro estudio, el 71.4% de los niños y 
el 77.5% de las niñas no cubrieron con las IR recomendadas para la ingesta de calcio, 
sin embargo, en el estudio de Iuliano y col., el 74.9% de las niñas y el 65.9% de los 
niños no cubren con las IR (1300 mg/día) recomendadas para la ingesta de calcio 
(1999). 
Como hemos mencionado anteriormente, una adecuada ingesta de calcio es 
necesaria para una apropiada masa ósea (Rizzoli, 2008), una buena salud 
cardiovascular en los niños (Ortega y Quintas, 2000), y una óptima densidad mineral 
ósea, lo que podría prevenir futuras fracturas producidas por la osteoporosis en la 
adultez (Harkness y Bonny, 2005). Sin embargo, el calcio ingerido de los productos 
lácteos (principal fuente de calcio) genera un efecto positivo sobre la mineralización 
ósea (Román y Cilleruelo, 2005). Incluso, a pesar de que los niños cubren las raciones 
de lácteos recomendadas según los datos aportados por la Guía en la planificación de 
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dietas para niños (Ortega y col., 2004b), el 36.7% del colectivo consumen menos de 2 
raciones/días de lácteos, lo que podría justificar la baja ingesta de calcio, considerando 
a este grupo de alimento la principal fuente de este mineral (Jodral y col., 2003). 
Al analizar las fuentes alimentarias más importantes de este mineral, se encontró 
que más del 80% fue aportado solo por dos grupos de alimentos, ya que el 65.2% y el 
15% procede de lácteos y cereales respectivamente, sin diferencias en relación al 
sexo (Tabla 13).  
Otros estudios también han observado que los lácteos son la principal fuente de 
calcio. En un estudio realizado en un grupo de niños entre 1 y 3 años y entre 15 y 18 
años de edad, se observó que la ingesta de leche y productos lácteos fue una 
importante fuente de calcio (65% en promedio en todas las edades), y particularmente, 
el consumo de leche (menos productos lácteos) fue más importante en el grupo de 1 a 
3 años (Kersting y col., 2001).  
Como otros autores han señalado para el calcio, los productos lácteos son la 
principal fuente de este mineral en la ingesta diaria alimentaria, incluso los cereales 
(principalmente el pan), las bebidas y el agua son otro grupo de alimentos de gran 












La procedencia de calcio aportada por las diferentes comidas en nuestro estudio 
refleja que el calcio ingerido fue superior en el desayuno y en la cena (Gráfico 11). El 
desayuno es de importancia en la etapa escolar, ya que los niños que no desayunan, 
difícilmente consiguen complementar con las demás raciones del día los aportes 
necesarios de energía, calcio y otros nutrientes (Nicklas y col., 1993; Aranceta y 
Pérez, 1996). El desayuno reorienta el perfil metabólico del organismo, aumenta la 
secreción de insulina, utilizando como sustrato energético los glúcidos, favoreciendo la 
lipogénesis (Behme y Dupre, 1989). La ausencia del desayuno hace que estos 
cambios homeostáticos se prolonguen durante la mañana, reflejándose en una 
disminución de algunas capacidades cognitivas, de ahí la importancia de tener un 
desayuno adecuado, ya que contribuye a un equilibrio armónico de la ingesta 
energética a lo largo del día, proporcionando una ingesta adecuada de nutrientes 








Gráfico 11. Procedencia de calcio aportado por las diferentes 








En el estudio realizado por Ortega y col., (1998) en un colectivo de escolares de 
9 a 13 años, se ha observado que un tercio de los niños y niñas no cubren con el 25% 
de la energía recomendada para el desayuno, además quienes más calcio consumen 
en el desayuno suelen consumir más calcio en el resto del día.  
El calcio aportado en nuestro estudio por las distintas comidas a lo largo del día 
se ve reflejado en el Gráfico 12, donde se observan las diferencias en función de que 
los niños realicen un desayuno más adecuado (que tomen más del 20% de las 
calorías totales en esta comida) o menos. Se puede observar que la realización de un 
desayuno de calidad permite tomar más calcio en el desayuno y en el total del día, 
mientras que los niños que realizan un desayuno insuficiente, toman menos calcio en 
esta comida, que no compensan con la dieta del resto del día. 
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Gráfico 12. Procedencia de calcio (mg/día) aportado por las distintas 
comidas a lo largo del día (X±DE).
≥20% en el Desayuno 





En relación a la vitamina D, ya hemos indicado que la ingesta media no llegó a 
cubrir el 50% de las ingestas recomendadas (Tabla 11). Estos resultados coinciden 
con los encontrados por varios autores como Requejo y col., (1994), Failde y col., 
(1997) Docio y col., (1998), Ortega y col., (1999) y Lehtonen-Veromaa y col. (2002). A 
pesar que la ingesta de vitamina D se encontraron por debajo de las 
recomendaciones, el consumo deficitario de esta vitamina no crea, en general, 
problemas, ya que se da la posibiliadad de síntesis endógena, después de una 
exposición de la piel a la luz solar (Rodríguez, 2006).  
Las pincipales fuentes de vitamina D fueron los cereales, lácteos, pescados y 
huevos (Tabla 15), ya que aportaron el 31.0%, 14.2%, 17.1%, y 23.7% 
respectivamente (Gráfico 13).  
En nuestro estudio, observamos que solo el 5.7% de los escolares cubrieron las 
IR para vitamina D (5 μg/día) en la población infantil española (Ortega y col., 2004). De 
forma contraria, en el estudio realizado por Vatanparast y col. (2010) se observó que 
más del 60% del colectivo de 1 a 8 años cubrió las ingestas adecuadas (5μg/día) de 
vitamina D.   
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Los resultados de nuestro estudio difieren con respecto a lo reportado por otros 
autores. En un estudio realizado en niñas americanas de entre 9 y 10 años, se 
observó que la leche fortificada aportó la mayor proporción de vitamina D, seguida de 
los pescados (fuente de pescado ricos en vitamina D) y frijoles las grasas y aceites 
(margarina, mayonesa) y los granos (principalmente cereales fortificados en vitamina 















La procedencia de vitamina D aportada por las diferentes comidas en nuestro 
estudio refleja que la vitamina D ingerida fue superior en la cena, el desayuno y en la 
comida (Gráfico 14). En el desayuno su ingesta se explica por el consumo de 
alimentos fortificados en vitamina D, como cereles de desayuno y lácteos. Mientras, el 
consumo mayoritario de pescados y huevos en la cena explica que esta sea la comida 








Gráfico 14. Procedencia de vitamina D aportada por las 








6.1.4 Parámetros hematológicos y bioquímicos de los escolares 
Para la correcta evaluación del estado nutricional de individuos o poblaciones 
resultan útiles diversos parámetros analíticos (hematológicos, bioquímicos o 
inmunológicos), ya que permiten identificar a los sujetos de mayor riesgo. De igual 
manera, debería diagnosticarse cualquier carencia o desequilibrio en la alimentación 
antes de llegar a dar manifestaciones clínicas, y en este sentido, los parámetros 
hematológicos y bioquímicos tienen gran utilidad en la valoración del estado nutricional 
(Ortega y Quintas, 2000). Hay que considerar que, con una ingesta determinada, una 
persona puede tener una situación bioquímica aceptable o inadecuada según sus 
peculiaridades metabólicas y hábitos de vida. Aunque se establezca si su ingesta se 
encuentra dentro del rango aconsejado, lo realmente importante es conocer si los 
niveles bioquímicos son los correctos para que el organismo funcione de manera 
satisfactoria (Quintas y Andrés, 2000). 
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6.1.4.1  Parámetros hematológicos 
En nuestro colectivo, los parámetros hematológicos se encontraron dentro de la 
normalidad y fueron similares en niños y niñas, a excepción de los valores de VCM, 
que fueron superiores en las últimas (p<0.05) (Tabla 17). También se observó que el 
6.1% de los escolares presentaron valores de HCM (pg) superiores al límite superior 
del valor de referencia (p<0.05), siendo mayor este porcentaje también en las niñas 
(Tabla 18). 
Al analizar los valores de hemoglobia (g/dL) y hematocrito (%) no se observaron 
valores indicativos de anemia (Tabla 17), siendo estos valores superiores en las niñas 
que en los niños. Sin embargo esto contrasta con el hecho de que a esta edad las 
niñas suelen presentar bajos niveles de hemoglobina (g/dL) y hemotocrito (%) que los 
niños debido a las pérdidas menstruales producidas por el comienzo de la actividad 
periódica ovárica (Plaza, 2010). La falta de diferencias encontrada en nuestro estudio 
podría deberse a que la mayoría de las niñas no hubieran alcanzado aún la 
menarquia.  
6.1.4.2  Parámetros bioquímicos 
Los valores medios de glucosa sérica se encontraron dentro de la normalidad, no 
observándose diferencias estadíscamente significativas en relación al sexo (Tabla 17). 
Estos datos son similares a los encontrados por otros estudios donde los valores de 
glucemia observados se encontraron dentro de la normalidad (Acevedo y col., 2007; 
Torres y col., 2008). 
Hay que recordar que la población objeto de nuestro estudio es una población 
sana, que se declara libre de patologías endocrinas y/o metabólicas, entre ellas la 
diabetes, por lo que no es esperable que los niveles de glucosa en ayunas sean 
elevados. Sin embargo, se encontraron algunos casos de glucemia en ayunas 
superiores a 100 (mg/dL) (Tabla 30, Tabla 39, Tabla 50, Tabla 59).  
Los valores de lípidos séricos se encontraron, en general, dentro de la 
normalidad, excepto para los valores medios de colesterol, y de LDL-c, ya que casi la 
mitad de los escolares superaron los valores de referencia establecidos (Tabla 17). Se 
observaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto al sexo para los 
valores de TG y VLDL-c (p<0.05), que fueron mayores en las niñas que en los niños 
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(Tabla 17). Estos resultados difieren de los datos observados por Romero-Velarde y 
col. (2007) en un grupo de niños y adolescentes de entre 5 y 15 años de edad de 
México, donde las concentraciones séricas de colesterol fueron superiores en los 
niños. Sin embargo, estos resultados difieren del estudio realizado por otros autores 
Gidding y col. (2005) y Marcano y col. (2006) donde las concentraciones séricas de 
colesterol se encontraron dentro del rango normal, no observándose diferencias entre 
ambos sexos.  
Muchas veces los padres desconocen si sus hijos presentan niveles elevados de 
colesterol, de aquí la importancia de comunicarles la necesidad de realizar controles 
periódicos, fomentar educación nutricional en este grupo etario y recomendar una 
alimentación equilibrada en cuanto a la calidad como a la cantidad de la misma, que 
permita normalizar el perfil lipídico sérico, conseguir un peso corporal deseable y así, 
reducir la incidencia de desarrollar enfermedad cardiovascular.  
En relación al valor de vitamina D sérica podemos observar que los valores de 
25(OH)D (ng/mL) se encontraron por debajo de los valores recomendados (<30 
ng/mL), indicativos de la existencia de hipovitaminosis de esta vitamina, no 
observándose difererencias estadísticamente significativas en relación al sexo (Tabla 
17). El 51% de los escolares presentaron valores inferiores a 30 ng/mL 
(hipovitaminosis) y el 21% de los escolares presentaron valores inferiores a 20 ng/mL 
(deficiencia moderada) (Tabla 18). En la Tabla 64 se recogen cifras de prevalencia de 
deficiencia de 25(OH)D en niños y adolescentes teniendo en cuenta diferentes 
unidades de referencia según diversos autores.  
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Tabla 64. Porcentaje de deficiencias de 25(OH)D en niños y adolescentes.  
Edad en años País o ciudad Porcentaje Referencia 
9-13 años Madrid 51% <30 ng/mL 
8% <50 ng/mL 
Rodríguez-Rodríguez y col., 
2011 
9-18 años Canada 40% <40 nmol/L Vatanparast y col., 2010 
0-18 años Castilla y León 50% <25 nmol/L Alonso y col., 2010 
5-12 años Colombia 51% <30 ng/mL 
61,5% <50 ng/mL 
Gilbert-Diamond y col., 
2010 
14.9±1.4 EEUU 29% <20 ng/mL Lenders y col., 2009 
4.8±0.67 Grecia 6,6% <10 ng/mL Nicolaidou y col., 2006 
 
El hecho de tener niveles inadecuados de esta vitamina podría ser un factor de 
riesgo para la obesidad, ya que afecta la lipólisis y la adipogénesis, a través de su 
papel regulador de las concentraciones de calcio intracelular. Al analizar los niveles de 
25(OH)D en diferentes provincias de España, se observan diferencias 
estadísticamente significativas (Gráfico 15) que pueden ser explicadas por la diferente 
radiación efectiva de producción de vitamina D, ya que dicha producción no solo 
depende de la cantidad de radiación solar, sino también de la calidad de ésta en un 
























Gráfico 15. Niveles de vitamina D sérica (ng/mL). Diferencias en función de 







6.1.5 Prevalencia de factores de riesgo de síndrome metabólico 
En la tabla 19 se recoge la prevalencia de diferentes factores de riesgo de SM 
en la población estudiada.  
En primer lugar, hay que recordar que, así como para población adulta están 
bien establecidos los criterios diagnósticos y puntos de corte para identificar a cada 
uno de los componentes del SM, en población infantil no es así. Si atendemos al 
criterio del IDF (2007), este organismo indica que solo puede diagnosticarse el SM en 
niños mayores de 10 años, y en el caso de edades menores, solo se identifica la 
presencia de obesidad central como un importante factor de riesgo de padecer en el 
futuro SM. 
Dada la dificultad de aplicar este criterio en edades inferiores a 10 años, diversos 
autores han propuesto alternativas, adaptando los criterios establecidos para adultos 
por otros organismos. Sin embargo en esta adaptación no siempre hay unanimidad, ya 
que el criterio establecido para definir cada uno de los factores de riesgo, así como el 
punto de corte que lo identifica son diferentes en cada estudio. Por ejemplo, según el 
autor se establece que hay obesidad bien teniendo en cuenta la circunferencia de la 
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cintura (Cook y col., 2003) o cuando se supera un determinado percentil de IMC (de 
Ferranti y col., 2004; Weis y col., 2004; Viner y col., 2005; López-Capapé y col., 2006; 
Invitti y col., 2006). Esto hace que no sea fácil comparar los estudios entre sí. 
Teniendo en cuenta los criterios diagnósticos más empleados en población 
infantil, un 2.7% de los niños tienen cifras elevadas de glucosa, entre el 14 y el 39% 
tiene obesidad, entre 1.8 y 18% tienen cifras elevadas de TG, entre el 0.4 y el 91% 
tienen cifras de riesgo para las HDL-c, entre el 8.3 y el 25% cifras de presión arterial 
elevada, y finalmente, entre un 0.20% y un 9.3% podrían ser diagnosticados de SM 
(Tabla 19) (Gráfico 16). 








Gráfico 16. Porcentaje de niños que presentan factores de riesgo del 












Los valores medios de insulina, HOMA-IR y Quicki se encontraron dentro de los 
rangos normales, aunque existieron diferencias estadísticamente significativas entre 
ellos, siendo más elevados los valores de Insulina y HOMA-IR e inferiores los de 
Quicki en las niñas (p<0.001) (Tabla 17). También se ha observado en otro estudio 
que el 56% del colectivo estudiado (entre 11 y 13 años) presentó hiperinsulinemia, 
siendo el grupo de las niñas donde se observó mayor prevalencia (Juárez y col., 
2010). Lo que coincide con otros estudios donde han observado que la inusulino 
resistencia es más comun en las niñas (Hirschler y col., 2009). Además, en otros 
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estudios los valores de insulina e indicadores de resistencia a la insulina aumentaron 
con la edad y con el grado de maduración sexual (Kurtoglu y col., 2010), debido a una 
correlación entre la obesidad y resistencia a la insulina, con alteración en la tolerancia 
a la glucosa, disfunción de las células β del páncreas y cambios en la distribución de la 
grasa abdominal (Ghergherechi y Trabizi, 2010).  
Al tener en cuenta la resistencia a la insulina en nuestro estudio se observó que 
un 6.73 % de escolares presentó valores de HOMA-IR de riesgo (≥3.16). Este 
resultado es similar a los datos aportados por Lee y col. (2009) donde la prevalencia 
de resistencia a la insulina fue del 6.5% en una población de 6 a 18 años. Sin 
embargo, difiere de lo observado por Ortega y col. (2008) en un grupo de escolares de 
9 a 13 años, donde la prevalencia de resistencia a la insulina fue del 7.1% 
(considerando un valor de HOMA-IR ≥3.16). Iamopas y col. (2011) observaron, en un 
estudio realizado en niños y adolescentes entre 4 y 18 años, una prevalencia de 
resistencia a la insulina de 27.3% (HOMA-IR≥ 3.16), valor muy superior al observado 
en este estudio, lo que podría deberse al hecho de que todos los niños incluidos en 
dicha investigación eran obesos. 
6.2 Ingesta de calcio, situación nutricional y factores de 
riesgo de SM 
Con el objeto de analizar la relación entre la ingesta de calcio, y los aspectos 
nutricionales y relacionados con SM y resistencia a la insulina, se ha dividido a la 
población en cuartiles de ingesta, que se han establecido a partir de los datos de 
ingesta de calcio ajustados por la ingesta energética. 
6.2.1 Composición corporal, tensión arterial y actividad física en función 
de la ingesta de calcio 
No se observaron diferencias significativas en ninguno de los parámetros 
antropométricos en función de la ingesta de calcio (Tabla 22). 
Algunos estudios sugirieron que  los cambios en los hábitos alimentarios, estilo 
de vida y comportamiento social son los responsables del aumento significativo de 
enfermedades no transmisibles crónicas, como son la osteopenia y la osteoporosis, el 
sobrepeso y la obesidad, y sus efectos secundarios, hipertensión arterial, dislipemia, 
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diabetes mellitus tipo 2 y el síndrome de resistencia a la insulina, y que pueden 
aparecer tanto en la adolescencia como en la edad adulta (Pereira y col., 2002; 
Templeton y col., 2005). Esto se sustenta con datos científicos que han sugerido 
recientemente que la baja ingesta de calcio podría actuar como un factor que 
contribuye al aumento de la obesidad, y se asocia al riesgo de la hipertensión y el 
síndrome de la resistencia a la insulina (Goldberg y col., 2009). 
Los resultados de algunos estudios realizados en población escolar y 
adolescente han sugerido ya en estas edades esta relación positiva entre la ingesta 
adecuada de calcio y una composición corporal más favorable. Por ejemplo, en el 
estudio realizado por Novotny y col. (2004) se observó que la ingesta de calcio se 
asociaba negativamente con el pliegue ilíaco y el peso en un colectivo de 
adolescentes de 9 a 14 años. Goldberg y col. (2009) en un colectivo de adolescentes, 
observaron que la ingesta de calcio se asociaba inversamente con la adiposidad, pero 
solo en varones. En un colectivo de niños y adolescentes polacos obesos de 7 a 18 
años edad, se observó que incrementar la ingesta de calcio (>20mg/Kg de peso ideal) 
se asociaba con menor porcentaje de grasa, IMC, circunferencia de cintura, HOMA-IR 
e insulina (Czerwonogrodzka y col., 2008). En un estudio realizado en adolescentes 
venezolanos de 13 a 18 años, se observó una asociación inversa entre la ingesta de 
calcio y el IMC (Palacios y col., 2007).  Por último, y de forma reciente , en el estudio 
realizado por Weaver y col. (2011) en un colectivo de niños y adolescentes de 12 a 15 
años de edad, se observó que el consumo de calcio y productos lácteos se asociaba 
con una disminución de la grasa corporal y peso corporal. 
Sin embargo, al igual que en nuestro estudio, también hay autores que no han 
encontrado ninguna asociación entre la ingesta de calcio y los parámetros de 
composición corporal en escolares y adolescentes. Por ejemplo, Barr y col. (2003) en 
un estudio realizado en un colectivo de niños y adolescentes de 10 a 18 años de edad, 
no observaron ninguna asociación entre la ingesta de calcio y el peso o la composición 
corporal. Otro estudio realizado en un colectivo de niños y adolescentes de 2 a 18 
años tampoco encontró asociación entre la ingesta de lácteos y el IMC (Murphy y col., 
2008).  
Las últimas Ingestas Dietéticas de Referencia (DRI) para Calcio del IOM (2011) 
consideran un requerimiento medio estimado (EAR) de 1100 mg/d y una RDA de 1300 
mg/día para niños de 9 a 13 años. Teniendo en cuenta esto, solo los niños en el último 
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cuartil de ingesta de calcio alcanzarían las EAR marcadas, y solo 4.7% de la población 
total cubriría las RDA. 
En relación a los datos de tensión arterial sistólica (mm Hg), en nuestro 
estudio observamos diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) entre los 
distintos cuartiles de ingesta de calcio (mg/día) (Tabla 23). Los valores de tensión 
sistólica ubicados en el segundo cuartil eran más adecuados, a diferencia de los 
valores encontrados en el primer y cuarto cuartil en donde la tensión sistólica 
aumentaba. Algunos estudios sugieren que la ingesta de calcio se asocia con un 
menor riesgo de hipertensión arterial, debido a una reducción de la contractilidad y el 
tono de la musculatura lisa vascular, lo que se manifestaría con una reducción de la 
presión arterial (García-Lorda, y col., 2005).  
De esta forma, estudios observacionales realizados en adultos sugieren una 
asociación inversa entre la ingesta de calcio y la presión sanguínea (Hernández y col., 
1999) e incluso se ha sugerido que la administración de suplementos de calcio podría 
relacionarse con la reducción de la presión arterial en adultos (Mc Grane y col., 2011). 
Sin embargo los datos obtenidos en población infantil plantean la posibilidad de que el 
calcio puede desempeñar un papel aún mayor en el control de la presión arterial entre 
los niños que entre los adultos (Gillman y col., 1995). Además, algunos autores han 
sugerido que una ingesta baja en calcio sería un factor hipertensiogénico (Jiménez, 
2003); sin embargo, en el colectivo estudiado no se han encontrado diferencias en el 
padecimiento o no de pre o hipertensión arterial en función de los diferentes cuartiles 
de ingesta de calcio (Tabla 23). 
Por otro lado, los productos lácteos, principales fuentes de calcio dietario, han 
sido componentes importantes en la dieta con enfoques alimenticios para detener la 
hipertensión, como lo ha demostrado la dieta DASH a través de la Asociación 
Americana del Corazón  (Obarzanek y Moore, 1999) y al mismo tiempo, los 
suplementos de calcio han demostrado asociarse con una reducción moderada de la 
presión arterial, incluso en ausencia de una disminución de sodio, especialmente 
cuando la ingesta de calcio es más bien baja (Aounallah-Skhiri y col., 2011).  
En cuanto a los datos relacionados con la actividad física de los escolares, en 
nuestro estudio no observamos diferencias estadísticamente significativas entre los 
distintos cuartiles de ingesta de calcio (mg/día) (Tabla 24). Estos resultados no 
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coinciden con los estudios realizados por Rowlands y col. (2004), que han observado 
una correlación positiva entre la ingesta de calcio y la actividad física en niños de 8 a 
11 años de edad (Gutin, 2011).  
Al realizar un análisis de regresión logística entre la ingesta de calcio, la AF y el 
IMC, no observamos asociación entre las variables. Sin embargo, algunos autores han 
observado que teniendo en cuenta el nivel de actividad física, el estar en un cuartil 
más alto de grasa corporal reduce notablemente la ingesta de calcio (Zemel y col., 
2000).  
Es bien conocido el papel del calcio en la formación ósea. Durante la infancia la 
densidad mineral ósea incrementa hasta alcanzar el pico de masa ósea 
(Hemayattalab, 2010), dado que aproximadamente el 70% del peso del hueso está 
constituido por cristales de fosfato de calcio, por lo que es oportuno pensar en el calcio 
como el principal nutriente que se requiere para el crecimiento óseo óptimo (Branca y 
Vatueña, 2001); así numerosos estudios han demostrado que una ingesta elevada de 
calcio aumenta la masa ósea (Bass y col., 2007; Matkovic, 1992).  Otros autores han 
observado que los niños con poca AF y con una cantidad de ingesta de calcio 
insuficiente son los que más se alejan de la normalidad ósea (Suárez y col., 2011) 
debido a que la deficiencia de calcio conduce a una reducción de la masa ósea por 
aumento de la resorción ósea para mantener el nivel de calcio ionizado en el fluido 
extracelular (Hemayattalab, 2010). En este sentido, los niños que evitan el consumo 
de leche presentan un contenido mineral óseo relativamente bajo y alcanzan estaturas 
más cortas (Gutin, 2011). En nuestro estudio no se observaron diferencias en la 
estatura media en función del cuartil de la ingesta de calcio (Tabla 22), lo que se debe 
a que sólo en 3 casos la ingesta de calcio fue inferior a 438 mg/día (Muzzo, 2008), 
valor por debajo del cual se han observado alteraciones en el crecimiento óseo. 
6.2.2 Consumo de alimentos. Diferencias en función de los cuartiles de la 
ingesta de calcio (mg/día) 
Se han observado diferentes hábitos alimentarios en los niños dependiendo de 
su ingesta de calcio. Lógicamente se vio una mayor ingesta de lácteos (g/día) a 
medida que aumentaba la ingesta de calcio (mg/día), observándose diferencias 
estadísticamente significativas entre los cuartiles estudiados (p<0.01) (Tabla 25) 
(Gráfico 17). Estos resultados coinciden con los datos aportados por otros autores en 
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donde han demostrado que un mayor consumo de calcio de la dieta se asocia con un 
mayor consumo de leche y productos lácteos (Flynn y col., 2009). 
La leche y los derivados lácteos son la principal fuente de calcio en la dieta 
occidental y una ingesta adecuada de lácteos durante la infancia y la adolescencia 
previene la aparición de osteoporosis en la etapa adulta, ya que el consumo de leche y 
derivados lácteos, además de mejorar la absorción de calcio, conlleva una ingesta 
simultánea de fósforo, importante para la deposición ósea (Fernández y col., 1996; 
Mesías, 2007). El calcio procedente de los productos lácteos es menos sensible a 
factores externos modificadores de la absorción, por lo que su disponibilidad es de las 
más altas (Mesías, 2007). El consumo de lácteos es tan imprescindible que la 
exclusión o bajo consumo de este grupo de alimentos impediría un aporte dietético de 
calcio adecuado (Marreno y col., 2004). Además, algunos autores han asociado 
positivamente el consumo de productos lácteos con la ingesta de cereales, frutas, 
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Gráfico 17.  Consumo de lácteos (raciones/día). Diferencias en función 





* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas.  
Gráfico 17 
Por otro lado, se observó un menor consumo de carne (g/día) a medida que 
aumenta la ingesta de calcio (mg/día), observándose diferencias estadísticamente 
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significativas entre los cuartiles estudiados (p<0.01) (Tabla 25). Aunque los niños en el 
último cuartil de ingesta de calcio tomaron menos raciones de carnes en particular y de 
carnes, pescados y huevos en general, esto no parece ser un aspecto preocupante, 
puesto que la ingesta media incluso en este grupo se encontró dentro de lo 
considerado adecuado para este grupo de edad, y no parece que pueda suponer un 
riesgo de dieta más inadecuada (al contrario) en cuanto al consumo de estos 
alimentos. 
Además, se observó un menor consumo de aceites (g/día) a medida que 
incrementa la ingesta de calcio (mg/día), encontrándose diferencias estadísticamente 
significativas entre los cuartiles analizados (p<0.01) (Tabla 25).  
Es interesante considerar no solo las diferencias en cuanto a la ingesta general 
de grupos de alimentos, sino también a las raciones y tipos de cada uno de ellos.  
Igual que en el análisis por gramos de alimentos se observó un mayor número 
de raciones de lácteos totales al aumentar la ingesta de calcio (mg/día), con 
diferencias estadísticamente significativas (p<0.01; p<0.05) (Tabla 26). El aumento en 
el consumo de lácteos, incluye también sus derivados lácteos (leche, yogur y quesos), 
debido a que su principal fuente es el calcio. Estudios realizados en otros grupos de 
población, como el de Basabe y col (2004) en mujeres de 18 a 35 años de edad, 
también observaron que aquellos que toman más calcio son los que toman más 
gramos y raciones de leche, quesos y lácteos en general. 
En general se observó, en cuanto al consumo de raciones de alimentos, mayor 
consumo de cereales de desayuno a medida que incrementaba la ingesta de calcio 
(mg/día), observándose diferencias estadísticamente significativas entre los cuartiles 
estudiados (Tabla 26).  
6.2.3 Ingesta de energía y nutrientes. Diferencias en función de los 
cuartiles de la ingesta de calcio (mg/día) 
Al valorar la calidad de la dieta mediante el perfil calórico se observó que a 
medida que aumenta la ingesta de calcio aumentaba la energía procedente de las 



























Cuartiles de ingesta de calcio (mg/día)
Gráfico 18. Perfil calórico de la dieta. Diferencias en función de los cuartiles de 
la ingesta de calcio (mg/día).
Proteínas
Lípidos









* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas.  
Gráfico 18 
Es importante destacar la necesidad de mantener una ingesta adecuada de 
proteínas ya que su exceso aumenta la calciuria (González y col., 2010) y causa una 
excesiva producción de metabolitos, lo que lleva a desencadenar una serie de 
respuestas, entre ellas extraer calcio de los huesos, para aumentar sus niveles en 
sangre y así recuperar el equilibrio ácido-básico, incrementándose el riesgo de 
osteoporosis (Ulloa y Bermúdez, 2003). Por esta razón resulta interesante analizar la 
relación entre la ingesta de calcio y la de proteína en nuestro estudio. De esta manera, 
la ingesta de calcio y proteína correlacionan significativamente (r=0.2704, p<0.001), y 
la ingesta de proteína (g/día) aumenta progresivamente en los diferentes cuartiles de 
calcio (p<0.001), así como la relación calcio/proteína, que también aumenta 





























Cuartiles de ingesta de calcio (mg/día)
Gráfico 19. Relación calcio/proteína. Diferencias en función de los 
cuartiles de la ingesta de calcio (mg/día).
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* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas.  
Gráfico 19 
La ingesta de lípidos (g/d) disminuyó en los diferentes cuartiles (p<0.001) (Tabla 
28). Ingestas excesivas de grasa, sobre todo grasa saturada, produce disminución en 
la absorción del calcio de la dieta debido a la combinación de los ácidos grasos 
saturados con el calcio, que provoca la formación de compuestos insolubles que se 
eliminan por las heces (Quintas, 2000a). 
En cuanto a los hidratos de carbono, se ha sugerido que una mayor ingesta de 
los mismos podría favorecer su absorción (González y col., 2010). La lactosa aumenta 
la absorción de calcio en el intestino y favorece su retención (Pansu y col., 1979). 
Además, la lactosa invalida la excresión de calcio por las heces y controla la utilización 
de calcio en el cuerpo si es necesario o no (Seely, 2000). 
Al valorar la calidad de la grasa mediante el perfil lipídico se observó que el 
porcentaje de AGS aumentaba mientras que disminuía la de AGM y AGP (p<0.01) 
(Tabla 28).  
Es importante destacar que la ingesta de AGS aumentó a medida que 
incrementaba la ingesta de calcio (mg/día) (p<0.01). Este hecho no es soprendente, ya 
que los AGS se encuentran en alimentos de origen animal, por lo que tanto las carnes 
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y los productos lácteos son sus fuentes principales en la alimentación actual (Carrillo y 
col., 2011). La mayor ingesta de productos lácteos justifica, por lo tanto, esta mayor 
ingesta de AGS. 
La ingestión de grandes cantidades de grasa puede disminuir la biodisponibilidad 
del calcio dietético en casos de mala absorción de grasa (Sarkis y col., 2012). Esto se 
debe a que el calcio se une a los AGS para formar jabones insolubles en el intestino, 
los cuales no se absorben y aparecen en heces (Sáyago y col., 2008). De esta manera 
el calcio de la dieta puede promover la excreción de grasa, especialmente saturada, 
con mayor eficacia (Huang y col., 2011). Es posible que en nuestro estudio los niños 
con mayor ingesta de calcio, aunque tomen más AGS, se beneficien en este sentido 
de la mayor ingesta del mineral, y que esto se traduzca en un beneficio cardiovascular. 
La ingesta de vitamina D (μg/día) aumentó de manera significativa junto con la 
ingesta de calcio (r=0.2306, p<0.001) y también en los diferentes cuartiles de ingesta 
de calcio (p<0.01) (Tabla 28).  
Como ya se ha indicado, la vitamina D es un nutriente indispensable para la 
absorción del calcio, sobre todo en situación de déficit o disminución de calcio 
intestinal y regula las pérdidas renales de calcio, por lo que por esta vía también 
mejora la utilización del mismo (Suárez y col., 2011). Además, la vitamina D junto a la 
parathormona desempeña un papel en la regulación del metabolismo Ca/P (Alonso y 
col., 2010). En este sentido, es de destacar que los niños de nuestro estudio con 
ingestas más bajas de calcio son los que tienen una situación más preocupante, ya 
que la baja ingesta de vitamina D en este grupo puede dificultar más la absorción de la 
baja cantidad de calcio que ingiere el grupo. 
6.2.4 Parámetros bioquímicos y hematológicos. Diferencias en función 
de los cuartiles de la ingesta de calcio (mg/día) 
La mayor ingesta de calcio no se asoció con cambios en los parámetros 
hematológicos o con los lípidos séricos. Solo se observaron diferencias en cuanto a 
los niveles de glucosa y de 1,25(OH)D. 
Los niveles séricos de glucosa fueron significativamente más elevados en el 
primer cuartil de consumo de calcio y más bajos en el segundo (p<0.01) (Tabla 29). 
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Sin embargo, al realizar el análisis de regresión lineal no se observaron relaciones 
estadísticamente significativas entre los niveles de glucosa sérica y la ingesta de calcio 
(mg/día) (r=-0.038378). Hay que recordar que los valores de glucosa sérica 
encontrados se ubicaron dentro de los valores normales (60-100 mg/dL) (Guijarro y 
col., 2012) 
 Diversos autores han observado que por cada unidad de incremento diario en el 
consumo de lácteos en adultos con sobrepeso el riesgo relativo de dislipemia, 
hipertensión arterial y alteraciones en la homeostasis de la glucosa se reduce en un 
8%, un 18% y un 19%, respectivamente (García-Lorda y col., 2005).  
Algunos autores han sugerido que el calcio dietario, y los alimentos lácteos 
juegan un papel en la tolerancia de la glucosa, lo que sugiere una posible asociación 
con el SM, como se ha demostrado en el estudio CARDIA, que muestra una 
asociación inversa entre la ingesta de productos lácteos y la toleracia anormal a la 
glucosa en adultos jóvenes con sobrepeso (Harkness y Bonny, 2005).  
El hecho de que en nuestro estudio los niños que tomaban menos calcio tenían 
más 1,25(OH)D se puede deber a que el calcio de la dieta está inversemente asociado 
con el calcio intracelular, fenómeno conocido como la “paradoja del calcio” (Zemel y 
Morgan, 2002). Cuando la ingesta de calcio es baja se produce un aumento en los 
niveles de calcitriol (1,25(OH)D) y paratohormona (PTH), que hacen aumentar el calcio 
intracelular (Zemel y col., 2000). 
6.2.5 Prevalencia de factores de riesgo asociados al síndrome 
metabólico. Diferencias en función de los cuartiles de la ingesta de 
calcio (mg/día) 
En relación a los factores de riesgo asociados al SM, en nuestro estudio 
observamos que a medida que incrementaba la ingesta de calcio (mg/día) aumentaba 
la prevalencia de obesidad central (perímetro de cintura >P90), observándose 
diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) (Tabla 30). Sin embargo, en un 
análisis de regresión logística no se observó un mayor riesgo de presentar obesidad 
central al aumentar el consumo de calcio. 
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Nuestros resultados difieren de lo aportado por varios autores, los cuales han 
observado una relación inversa entre la ingesta de calcio y grasa corporal en niños, 
adolescentes y adultos (Heaney y col., 2002; Skinner y col., 2003; dos Santos y col., 
2005; Barba y col., 2005; Eliat-Adar y col., 2007; Corripio, 2010). Además, otros 
autores han observado una relación significativa y negativa entre la ingesta de calcio y 
el porcentaje de grasa corporal y la circunferencia de la cintura (García-Lorda y col., 
2005). Por otro lado, varios autores han observado una relación beneficiosa entre el 
consumo de leche y/o calcio y la composición corporal en niños y adolescentes 
(Spence y col., 2011); y una relación inversa entre la composición corporal y el 
consumo de productos lácteos y calcio (O’Connor y col., 2006; Kelishadi y col., 2009).  
En nuestro estudio no encontramos relación con el riesgo de hipertensión (Tabla 
30), aunque algunos autores que han observado efectos beneficiosos en relación a la 
ingesta de calcio y la hipertensión (Carroli y col., 1994; Bucher y col., 1996; Schrager, 
2005), otros han sugerido que la ingesta de productos lácteos tienen efectos 
favorables frente a la hipertensión (Malik y col., 2010). 
6.3 Ingesta de vitamina D, situación nutricional y factores de 
riesgo de SM 
Igual que en caso del calcio, se ha dividido a la población en cuartiles de ingesta 
de vitamina D, que se han establecido a partir de los datos ajustados por la ingesta 
energética. 
6.3.1 Composición corporal, tensión arterial y actividad física en función 
de la ingesta de vitamina D (μg/día) 
En relación a los datos antropométricos de los niños, en nuestro estudio no 
observamos diferencias estadísticamente significativas en relación a los diferentes 
cuartiles de ingesta de vitamina D (μg/día) (Tabla 31).  
Según los datos aportados por un estudio realizado en un colectivo de niños y 
adultos, la estatura ajustada por la edad era significativamente mayor para aquellos 
que recibieron suplementación regular de vitamina D frente a los que no la recibieron 
(Hyppönen y col., 2011). En nuestro estudio también encontramos una relación similar, 
de manera que correlaciona significativamente la estatura con la ingesta de la vitamina 
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y con el cuartil de consumo, incluso cuando se ajusta con la edad de manera que 
tomar 1 µg más de vitamina D se asocia con tener 0.29 cm más de estatura (p<0.05) y 
encontrarse en un cuartil superior se asocia con 0.57 cm más de estatura (p<0.05). 
Este es el único indicador antropométrico que se ha asociado a la ingesta de vitamina 
D. 
No observamos diferencias en las cifras de tensión arterial ni en la actividad 
física de los escolares estudiados en los distintos cuartiles de ingesta de vitamina D 
(μg/día) (Tabla 32). Otros autores si han descrito una asociación inversa entre la 
ingesta de vitamina D e hipertensión, pero en la población adulta (Wang y col., 2008a). 
Es posible que en nuestro caso no se haya encontrado por la edad del colectivo. 
Teniendo en cuenta la actividad física y la ingesta de vitamina D, otros autores 
no observaron diferencias significativas en relación a la ingesta de vitamina D y la 
actividad física al igual que nuestro estudio (Hyppönen y col., 2011).  
6.3.2 Consumo de alimentos. Diferencias en función de los cuartiles de la 
ingesta de vitamina D (μg/día) 
La mayor ingesta de vitamina D se asoció significativamente en nuestro estudio 
a un menor consumo de legumbres y de carnes, y a un mayor consumo de verduras, 
lácteos, huevos, y sobre todo pescados (p<0.05) (Tabla 34).  
En general se observó un mayor consumo de lácteos, huevos y pescados a 
medida que aumentaba la ingesta de vitamina D (μg/día), observándose diferencias 
estadísticamente significativas entre los diferentes cuartiles (p<0.01) (Tabla 34). 
Recordemos que, después de los cereales, estos tres grupos son las siguientes 
fuentes alimentarias de vitamina D, lo que puede explicar esta asociación. La vitamina 
D en forma de colecalciferol se puede encontrar en alimentos como los cereales, los 
lácteos, huevos y pescados (Martin, 2006). A pesar de que el consumo de pescado es 
poco aceptado en la población infantil, se debe estimular, especialmente el consumo 
de pescado azul, ya que es un alimento beneficioso por su contenido en ácidos grasos 
eicosapentanoico (EPA) y docosaexaenoico (DHA) (USDA, 2005). 
En cuanto al consumo de raciones de los diferentes alimentos, es de destacar el 
mayor consumo de cereales de desayuno (raciones/día), a medida que aumentaba la 
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ingesta de vitamina D (μg/día) (p<0.05) (Tabla 35) (Gráfico 20), lo que desplaza el 
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Gráfico 20. Consumo de raciones de alimentos (raciones/día). 








* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas.  
Gráfico 20 
Los hábitos alimentarios de la población española marcan una tendencia al 
consumo creciente de cereales de desayuno, los cuales estan fortificados con vitamina 
D, ácido fólico, vitamina B12, hierro y cinc (Samaniego y col., 2009; Holmes y col., 
2012).  
En general se observó, en cuanto al consumo de raciones de alimentos, un 
mayor consumo de lácteos (raciones/día) a medida que aumentaba la ingesta de 
vitamina D (μg/día), observándose diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) 
en función de los cuartiles estudiados (Tabla 35). Dentro del grupo de los lácteos, el 
consumo de leches fermentadas y quesos fue similar en todos los cuartiles de 
consumo de la vitamina, mientras que el de leche aumentó al ir del primer al último 
cuartil, siendo sobre todo así para la leche semidesnatada (Gráfico 21). En un estudio 
realizado en escolares madrileños, se observó que los lácteos eran la principal fuente 
de vitamina D (Rodríguez-Rodríguez y col., 2011), lo que explicaría que en nuestro 
estudio observemos una mayor ingesta de vitamina D al ir aumentando el consumo de 
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Gráfico 21. Consumo de raciones de alimentos (raciones/día). Diferencias en 

















En cuanto al consumo de otros productos ricos en proteínas, hay que indicar que 
al aumentar la ingesta de vitamina D tiende a disminuir el consumo de carne y a 
aumentar las raciones de pescados y huevos. Esto hace que el consumo de raciones 
de alimentos proteicos no varíe, aunque la diferente elección de alimentos dentro del 
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Gráfico 22. Consumo de raciones de alimentos (raciones/día). 



















6.3.3 Ingesta de energía y nutrientes. Diferencias en función de los 
cuartiles de la ingesta de de vitamina D (μg/día) 
En nuestro estudio a medida que aumentaba la ingesta de vitamina D, el 
porcentaje de energía procedente de las proteínas tendía a aumentar ligeramente, y el 
de lípidos a disminuir (p<0.05) (Tabla 37). Aunque se ha sugerido que las dietas con 
elevado contenido en proteínas podrían asociarse a alteraciones renales y de la 
función endocrina que pueden alterar los niveles de vitamina D, suprimiendo su 
activación (López-Luzardo, 2009), esto no parece probable en nuestro estudio, ya que 
la ingesta de proteínas, aunque sea más elevada se encuentra dentro de valores que 
pueden considerarse aceptables. 
Por otro lado, el perfil lipídico es más adecuado en aquellos en el cuartil superior 
de ingesta de la vitamina (Tabla 37), con menores ingestas de AGS y AGM (aunque 
manteniéndose elevadas en cualquier caso la de estos últimos ácidos grasos) y mayor 




Al analizar la ingesta de vitamina D (μg/día) en los diferentes cuartiles, es de 
destacar que solo en el último cuartil se alcanzó la contribución a las IR (aunque sin 
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Gráfico 23. Contribución IR (%) de vitamina D y Calcio. Diferencias en 
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* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas .  
Gráfico 23 
Como es de esperar, teniendo en cuenta los resultados encontrados en cuanto a 
la asociación de la ingesta de vitamina D en los cuartiles de calcio, de nuevo se 
observó una mayor ingesta de calcio a medida que aumentaba la de vitamina D (Tabla 
37 y Gráfico 23).  
6.3.4 Parámetros bioquímicos y hematológicos. Diferencias en función 
de los cuartiles de la ingesta de vitamina D (μg/día) 
Con respecto a los parámetros bioquímicos y hematológicos, en nuestro estudio 
no observamos diferencias estadísticamente significativas en relación a los diferentes 
cuartiles de ingesta de vitamina D (μg/día) (Tabla 38).  
Hay pocos estudios que hayan encontrado relación entre la ingesta de esta 
vitamina y los valores séricos de glucosa o de lipoproteínas. En un estudio realizado 
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por Fung y col. (2012), realizado en mujeres, se observó que la ingesta de vitamina D 
se asociaba inversamente con niveles elevados de glucosa y bajos de HDL-c.  
6.3.5 Prevalencia de factores de riesgo asociados al síndrome 
metabólico. Diferencias en función de los cuartiles de la ingesta de 
vitamina D (μg/día) 
En relación a los factores de riesgo asociados al síndrome metabólico, en 
nuestro estudio observamos que a medida que incrementaba la ingesta de vitamina D 
(μg/día) disminuía la prevalencia de presentar TG séricos elevados (>P90), 
observándose diferencias estadísticamente significativas entre los cuartiles analizados 
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Gráfico 24. Prevalencia de triglicéridos elevados (>P90). Diferencias en 
función de los cuartiles de la ingesta de vitamina D (μg/día).
*p<0.05
* Valor de chi2
 
Gráfico 24 
Varios autores han observado una asociación inversa entre la ingesta de 
vitamina D y la hipertensión en estudios realizados en adultos (Wang y col., 2008a; Mc 
Grane y col., 2011). En nuestro estudio no observamos esa relación, aunque puede 
ser debido a la edad o características especiales del colectivo estudiado.  
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En relación a la glucemia y diabetes, diversos autores han observado una 
asociación inversa entre la ingesta de vitamina D y el desarrollo de diabetes en el 
colectivo escolar (Hyppönen y col., 2001; Galli-Tsinopoulou y col., 2009; Simpson y 
col., 2011). Recordemos que en nuestro estudio el padecimiento de diabetes era un 
criterio de exclusión, por lo que la falta de relación entre la ingesta de la vitamina y la 
glucemia basal se puede deber a que se trata de un colectivo infantil sano. 
6.4 Niveles séricos de vitamina D, situación nutricional y 
factores de riesgo de SM 
6.4.1 Composición corporal, tensión arterial y actividad física en función 
de los niveles séricos de vitamina D  
Para el estudio de la relación entre niveles séricos de vitamina D y la situación 
nutricional, se ha dividido a la población en tertiles. También se ha tenido en cuenta si 
se presentan niveles indicadores de deficiencia (< 50 ng/mL) o adecuados. 
En relación a las características antropométricas de los niños, en nuestro estudio 
observamos diferencias estadísticamente significativas respecto al peso y la talla en 
relación a los tertiles de vitamina D sérica (ng/mL) (p<0.05) (Tabla 40).  Al realizar un 
análisis de regresión lineal observamos que los niveles de vitamina D sérica (ng/mL) 
se asocian inversamente con el peso y la talla de los niños (r=-0.14876, p<0.01; r=-
0.14235, p<0.05; respectivamente). Sin embargo, al valorar los datos antropométricos 
en relación a los valores de referencia de la vitamina D sérica (ng/mL), no observamos 
diferencias estadísticamente significativas (Tabla 51). 
Estos resultados son similares a lo reportado por otros autores, que han 
observado que la vitamina D podría ser un factor de riesgo de obesidad en la infancia 
(Yeste y col., 2008) y que ésta se asociaba inversamente con los cambios del índice 
de masa corporal durante el crecimiento (Constanzo y Salerni, 2009). Además, la 
deficiencia de vitamina D se asoció positivamente con un mayor grosor del pliegue 
subescapular y tricipital, incluso, la deficiencia de vitamina D se asoció con un mayor 
promedio de cambio en la circunferencia de la cintura en un colectivo de niños (Gilbert 
Diamond y col., 2010).  
Rock y col. (2012) en un estudio realizado en un colectivo de mujeres con 
sobrepeso/obesidad observaron que la pérdida de peso, posiblemente debido a la  
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reducción de grasa corporal, se asoció significativamente con un incremento de 
vitamina D sérica. 
En cuanto a las cifras de tensión arterial, aunque no se observaron diferencias 
en los valores medios entre tertiles o al tener en cuenta si los niveles séricos son 
superiores o inferiores a 50 ng/ml, si se apreció una mejor situación entre los escolares 
con cifras más elevadas de la vitamina, ya que disminuía significativamente el 
porcentaje de niños con prehipertensión o hipertensión (Gráfico 25). Igualmente, se 
observó una asociación negativa y significativa entre los niveles de vitamina D y las 
cifras de presión arterial sistólica (ß=-0.19037±0.091815, p<0.05) después de corregir 
































Tertiles de vitamina D sérica (ng/mL)
Gráfica 25. Porcentaje de niños con riesgo de hipertensión. Diferencias 








* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas.  
Gráfico 25 
Estos resultados son similares a los hallados por Demir y col. (2012) en un 
estudio realizado en adultos donde se observó que la deficiencia de vitamina D se 
correlacionaba positivamente con cifras más elevadas de presión arterial, además de 
estar la deficiencia de vitamina D asociada con las enfermedades cardiovasculares. 
Además, varios estudios observaron que bajos niveles de vitamina D sérica se 
asociaron con aumento de la presión arterial en un colectivo normotenso (Wuerzner y 
col., 2012).  También, en un estudio realizado en adultos diabeticos, se observó que 
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los niveles de vitamina D se asociaban inversamente con la presión arterial (Jarvandi y 
col., 2012).  
En cuanto a la AF de los escolares, en nuestro estudio observamos que la 
educación física en el colegio presentó diferencias estadísticamente significativas en 
relación a los tertiles de vitamina D sérica (ng/mL) (p<0.01) (Tabla 42). Al realizar un 
análisis de regresión lineal observamos que los niveles de vitamina D sérica (ng/mL) 
se asociaban positivamente con la actividad física realizada por los niños (r=0.24238; 
p<0.001).  
Algunos autores sugieren que la asociación entre AF y niveles de vitamina D 
puede estar justificada por una mayor práctica de actividades en el exterior (como 
puede ser en el caso de la práctica de actividades deportivas en el medio escolar), que 
permitiría una mayor exposición a la luz del sol (Whayne, 2011), lo que explicaría que 
esté aumentada la vitamina D sérica (p<0.01) (Tabla 42). Otros autores han indicado 
que llevar un estilo de vida más saludable, lo que incluye la práctica de actividad física, 
se asocia con niveles más elevados de vitamina D en sangre (Jääskeläinen y col., 
2012). Sin embargo, dedido al carácter transversal de nuestro estudio, no podemos 
establecer ninguna relación causal, y solamente podemos constatar la asociación 
entre estas dos variables. 
6.4.2 Consumo de alimentos. Diferencias en función de los niveles 
séricos de vitamina D 
No se observaron grandes diferencias en cuanto al consumo de alimentos y los 
niveles de vitamina D. Es de destacar únicamente un mayor consumo de leche 
semidesnatada y una menor ingesta de frutas y tubérculos en los niños con niveles 
adecuados de vitamina D en suero (Tabla 43). Por otro lado, los niveles de vitamina D 
correlacionaron significativamente con las raciones de pescado blanco (r=0.2096, 
p<0.001) y de huevo (r=0.1672, p<0.01). Estos dos grupos de alimentos son dos 
buenas fuentes alimentarias de esta vitamina, como ya se ha señalado anteriormente 
(Tabla 43), con lo que estos resultados vienen a confirmar la importancia del consumo 




6.4.3 Ingesta de energía y nutrientes. Diferencias en función de los 
niveles séricos de vitamina D 
La unica diferencia significativa en cuanto a ingesta de nutrientes y niveles 
séricos de vitamina D fue la encontrada para el porcentaje de AGP, que fue superior 
en el grupo de escolares con niveles adecuados de la vitamina (Tabla 46).  
No observamos una asociación entre la ingesta de la vitamina y sus niveles 
séricos. Esto puede ser debido a que los niveles séricos no dependen exclusivamente 
de la ingesta de la vitamina, ya que dependen también de la síntesis cutánea por 
acción de la luz (Gilaberte y col., 2011). Sin embargo, Jääskeläinen y col. (2012) 
observaron una asociación positiva estadísticamente significativa entre las 
concentraciones de vitamina D sérica y la ingesta de vitamina D (principalmente la 
procedente de pescado y margarina). 
6.4.4 Parámetros bioquímicos y hematológicos. Diferencias en función 
de los niveles séricos de vitamina D 
Con respecto a los parámetros bioquímicos y hematológicos, en nuestro estudio 
observamos que los niveles de glucosa sérica (mg/dL) disminuían a medida que 
incrementaban los niveles de vitamina D sérica (ng/mL), observándose diferencias 
estadísticamente significativas entre los tertiles analizados (p<0.01) (Tabla 49) (Gráfico 
26). Al realizar el análisis de regresión lineal observamos que la glucosa sérica 

























Tertiles de vitamina D sérica (ng/mL)
Gráfico 26. Niveles de glucosa sérica. Diferencias en función de los 




* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas
 
Gráfico 26 
Se ha sugerido la existencia de un vínculo entre deficiencia de vitamina D y 
alteración de la tolerancia de la glucosa, debido a que los niveles normales de calcio y 
vitamina D parecen ser indispensables para la función regular de las células beta, 
además de presentar efectos beneficiosos en término de control glucémico (Henrichs, 
2009). En un estudio realizado en mujeres, se observó que la ingesta de vitamina D se 
asociaba inversamente con altos niveles de glucosa y bajos niveles de HDL-c (Fung y 
col., 2012). 
6.4.5 Prevalencia de factores de riesgo asociados al síndrome 
metabólico. Diferencias en función de los tertiles de vitamina D 
sérica (ng/mL) 
En relación a los factores de riesgo asociados al SM, en nuestro estudio 
observamos que a medida que incrementaban los niveles de vitamina D sérica (ng/mL) 
disminuía la prevalencia de presentar TG séricos elevados (>P90) (los niveles de TG 
se encontraban bajos en el tercer tertil) y presión arterial elevada (≥P90), 
observándose diferencias estadísticamente significativas entre los tertiles analizados 
(p<0.05) (Tabla 50) (Gráfico 27). Además, los niños con bajos niveles de vitamina D 
sérica (ng/mL) (<50) presentaban mayor prevalencia de presentar TG séricos elevados 
(>P90), observándose diferencias estadísticamente significativas (p<0.01) (Tabla 50). 
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Al realizar un análisis de regresión logística, y después de considerar la influencia de 
la edad y el sexo, se observó que los niveles de vitamina D se asociaban 
positivamente con una menor probabilidad de tener niveles de TG séricos elevados 
(>P90) [OR=0.9423 (0.9071-0.9787), p<0.01] o de presentar presión arterial elevada 



















Tertiles de vitamina D sérica (ng/mL)
Gráfico 27. Porcentaje de niños con triglicéridos y presión arterial 








* Letras iguales indican diferencias estadísticamente significativas.  
Gráfico 27 
Estos resultados coinciden con los encontrados con otros autores que describen 
que la deficiencia de vitamina D se asocia con hipertensión, niveles de TG y VLDL-c 
elevados, deterioro del metabolismo de la insulina y mayor riesgo cardiovascular 
(Wang y col., 2008). Algunos autores encontraron evidencia que sugiere que la 
vitamina D modifica favorablemente el riesgo de aparición de desórdenes 
cardiometabólicos como diabetes mellitus tipo 2, hipertensión y enfermedad 
cardiovascular (Whayne y col., 2011). Además, varios estudios han demostrado una 
asociación entre un mayor riesgo cardiometabólico y concentraciones disminuídas de 





6.5 HOMA-IR, situación nutricional y factores de riesgo de SM 
Igual que en caso del calcio y la vitamina D, se ha dividido a la población en no 
insulino resistente e insulino resistente, empleando como punto de corte un valor 
superior a 3.16 (Keskin y col., 2005). 
Como hemos mencionado con anterioridad el 6.73% de los escolares en nuestro 
estudio presentaron valores de HOMA-IR ≥3.16, además, se observó una asociación 
significativa con el sexo, habiendo un mayor porcentaje de niñas insulinorresistente. 
Por esta razón, en el estudio estadístico de los datos se ha tenido en cuenta la 
influencia del sexo. 
6.5.1 Composición corporal, tensión arterial y actividad física en función 
de los valores del HOMA-IR 
En relación a los datos antropométricos de los niños, en nuestro estudio 
observamos diferencias estadísticamente significativas en relación al peso corporal, 
distribución de la grasa, composición corporal y tensión arterial (p<0.001; p<0.01) 
(Tabla 60). 
Un 12.3% de niños obesos (definido por tener circunferencia de cintura >P90) 
presentaron valores de HOMA-IR indicadores de RI frente a un 4% de niños con 
normopeso. El 30% de los niños con niveles de Homa-IR normales tuvieron sobrepeso 
u obesidad, frente al 58.8% en el grupo de niños con posible RI (p<0.01) (Gráfico 28). 
Estos resultados son inferiores a los descritos por Martínez y col. (2010) en un 
colectivo de niños y adolescentes obesos de 3 a 18 años de edad, en los que se 
observó que la prevalencia de resistencia a la insulina fue de 49.5% con un HOMA-IR 
>3.66. Además, en un estudio realizado en niños y adolescentes obesos de 6 a 14 
años de edad, se observó que el 45.4% del colectivo presentó valores de HOMA-IR 
>3.8 (Tapia y col., 2007). La prevalencia de resistencia a insulina en nuestro estudio 
es algo inferior a la demostrada por otros autores, los cuales han utilizado valores de 
HOMA-IR parecidos como Viner y col. (2005) (33%), Atabek y col. (2006) (27.2%) y 
























Gráfico 28. Porcentaje de escolares con sobrepeso/obesidad. 





La presencia de obesidad condiciona el incremento de la demanda de insulina, 
además de cambios metabólicos: mayor presencia de ácidos grasos libres en la 
circulación, aumento de interleucinas (IL1 y 6), del inhibidor del activador del 
plasminógeno 1 (PAI-1), TNF-α y leptina con disminución de la adiponectina (López y 
col., 2009). Además, otros autores han demostrado que la grasa abdominal es el factor 
patogénico de los trastornos metabólicos (Després y col., 2004).  
De acuerdo con la distribución de la grasa, podemos observar que los niños con 
HOMA-IR ≥3.16 presentaron niveles más elevados de ICA (p<0.01), lo que supone 
mayor cantidad de grasa localizada en la parte troncal (Gráfico 29). En cuanto al 
IC/Ca, hubo una interacción con el sexo, por lo que se procedió a realizar un análisis 
por separado en niños y niñas. En este sentido, entre los varones con mayor valor de 
HOMA-IR la relación IC/Ca fue significativamente mayor que en aquellos con valores 
menores de HOMA-IR (Gráfico 30). Sin embargo estas diferencias no se observaron 































Gráfico 29. Valores del índice cintura/altura (ICA). Diferencias en 






































Gráfico 30. Valores del índice cintura/cadera (IC/Ca). Diferencias en 








Teniendo en cuenta el IMC de los escolares, y si está asociado o no a la 
presencia de obesidad central en función de los valores de HOMA-IR (≥3.16), 
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observamos que el porcentaje de niños con valores de HOMA-IR indicadores de RI 
aumentaba paulatinamente, desde un 3.8% entre los que tenían normopeso sin 
obesidad central, hasta el 10.2% entre los que tenían sobrepeso/obesidad sin 
obesidad central y el 14% entre los que tenían sobrepeso/obesidad asociado a 
obesidad central (Gráfico 31). 
 
En un estudio realizado en niños de 6 a 12 años con sobrepeso/obesidad, se 
observó que los niños con SM tuvieron significativamente más alto el ICA, la 
circunferencia de cintura y el IMC que aquellos sin dicho síndrome (Elizondo-
Montemayor y col., 2011). Además, en otro estudio realizado en adolescentes, se 
observó que aquellos con sobrepeso/obesidad y HOMA-IR (puntos de corte para 
sobrepeso y obesidad >P75 y >P95) presentaron circunferencia de cintura e ICA 
significativamente más elevados que aquellos con normopeso (Maffeis y col., 2010). 





































































Gráfico 32. Datos antropométricos de los escolares. Diferencias en 































Gráfico 33. Distribución de la grasa corporal de los escolares. 




Teniendo en cuenta la composición corporal, observamos que los escolares con 
valores de HOMA-IR ≥3.16 presentaron mayor AGB (%) lo que puede estar asociado 
con más adiposidad total (p<0.01) en el organismo. En el estudio realizado por 
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Elizondo-Montemayor y col. (2011) en un colectivo de escolares de 6 a 12 años de 
edad, se observó que los niños con SM presentaron mayor porcentaje de grasa 
corporal que los que no presentaron SM.  
Cuando además de presentar un estado de resistencia a la insulina se tienen 
valores elevados de ICA y AGB (%), como sucede en nuestro estudio, se podrían 
incrementar los factores de riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares. 
Al considerar el riesgo de padecer hipertensión, en nuestro estudio observamos 
un porcentaje significativamente superior de escolares con cifras de tensión arterial 
normal en el grupo con niveles de HOMA-IR ≥3.16 (Tabla 60). Sin embargo, los 
valores de HOMA-IR fueron significativamente más elevados entre aquellos con cifras 
de TA elevadas, aunque esto solo se observó en el colectivo masculino (Gráfico 34). 
Estos últimos resultados son similares a los descritos por Maffeis y col. (2010) en un 
estudio realizado en adolescentes, que observaron que aquellos con hipertensión 
presentaron niveles de HOMA-IR significativamente más elevados. También coinciden 
con los resultados obtenidos por Genovesi y col. (2012) en un colectivo de escolares 
con una media de 10.5±2.3 años, en los que aquellos con niveles elevados de HOMA-
IR tuvieron más riesgo de presentar prehipertensión e hipertensión que los que tenían 

































Teniendo en cuenta la AF, en nuestro estudio no observamos diferencias 
estadísticamente significativas en relación a los niveles del HOMA-IR. En un estudio 
realizado por Guinhouya y col. (2011) en un colectivo de niños y adolescentes, se 
observó que altos niveles de AF estaban significativamente asociados con un perfil 
metabólico mejorado y una disminución del riesgo de SM y/o insulino resistencia. 
Además, Brandao y col. (2005) observaron que los efectos favorables asociados a la 
AF involucran no solo la pérdida de peso con mejoría en los parámetros metabólicos, 
sino que también implican una reducción de la presión arterial y de la resistencia a la 
insulina. Es posible que la falta de asociación observada en nuestro estudio se deba al 
bajo nivel de AF medio del colectivo. 
6.5.2 Parámetros bioquímicos y hematológicos. Diferencias en función 
de los niveles de HOMA-IR 
Con respecto a los parámetros bioquímicos y hematológicos, en nuestro estudio 
observamos diferencias estadísticamente significativas de glucemia, insulina, TG, 
HDL-c, VLDL-c, LDL-c/HDL-c y Colesterol/HDL-c (p<0.001; p<0.01) en relación a los 

















































































En relación a estos parámetros, Elizondo-Montemayor y col. (2011) en su 
estudio realizado en niños de 6 a 12 años con SM y sobrepeso/obesidad, observó que 
su colectivo presentó niveles significativamente más elevados de LDL-c y niveles más 
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bajos de HDL-c comparado con aquellos que tenían peso normal. También, varios 
autores demostraron que presentar hipertrigliceridemia, hiperglucemia y bajos niveles 
de HDL-c en la población escolar eran factores de riesgo del SM, lo que incrementaría 
el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular (Raj, 2012).   
En nuestro estudio observamos que los niveles de 1,25(OH)D (pg/mL) estaban 
disminuidos cuando los valores de HOMA-IR >3.16 (Gráfico 37). Existen evidencias 
recientes de que el hiperparatiroidismo y la deficiencia de vitamina D podrían inhibir la 
secreción de insulina. Así mismo, la 1,25(OH)D, independientemente de la PTH y del 
calcio, podría ser importante en el control de la secreción de insulina (Mak, 1989), 
aunque las vías metabólicas por las que el 1,25(OH)D regula la síntesis de insulina no 







































Gráfico 37. Valores medios de 1,25-dihidroxicolecalciferol (pg/mL). 




Gráfico 37  
6.5.3 Prevalencia de factores de riesgo asociados al síndrome 
metabólico. Diferencias en función de los niveles de HOMA-IR 
 
En relación a los factores de riesgo asociados al SM, en nuestro estudios 
observamos que cuando los niveles de HOMA-IR eran mayores de >3.16, aumentaba 
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la prevalencia de presentar obesidad central (>P90) (p<0.01) y valores elevados de TG 



















Gráfico 38. Prevalencia de factores de riesgo asociados al síndrome 









El sobrepeso/obesidad es el punto incial en el síndrome metabólico del niño y/o 
adolescente, y va asociado a dislipidemia, hipertensión, diabetes mellitus tipo 2 y 
lesión aterosclerótica precoz. Debido a esto, es la obesidad precursora de la morbi-
mortalidad cardiovascular en la edad adulta (Brandao y col., 2005).  
Al realizar un análisis de regresión logística, se observó que estar en el tercer 
tertil de vitamina D sérica se asociaba con una menor probabilidad de tener SM [OR= 























Tertiles de vitamina D sérica (ng/mL)
Gráfico 39. Odds ratio e intervalo de confianza del 95% de la asociación 
entre Tertiles de vitamina D sérica y SM tomando como categoría de 











































































El presente trabajo se centra en analizar la relación entre la situación nutricional 
en cuanto a calcio y vitamina D de un colectivo de escolares españoles, y diferentes 
factores de riesgo asociados a Síndrome Metabólico (SM). 
Con esta finalidad se ha estudiado un colectivo de 505 escolares (259 varones y 
246 mujeres), con edades comprendidas entre 8 y 13 años procedentes de 5 ciudades 
españolas: A Coruña, Barcelona, Madrid, Sevilla y Valencia. Se han recogido datos 
dietéticos, antropométricos, bioquímicos, sanitarios y de nivel socioeconómico. Se han 
considerado como factores de riesgo asociados a Síndrome Metabólico los valores 
elevados de glucemia en ayunas, la presencia de obesidad central, los valores de 
elevados de triglicéridos y bajos de HDL-c séricos y las cifras elevadas de tensión 
arterial, así como valores elevados de HOMA-IR. 
De nuestros resultados concluimos: 
1.- El colectivo estudiado presentó valores antropométricos similares a los de 
otros colectivos de escolares españoles estudiados. La prevalencia de sobrepeso y 
obesidad fue elevada (33.2%). Los indicadores de obesidad central fueron más 
elevados en los varones, lo que indica una peor situación del colectivo masculino. 
2.- Los datos de tensión arterial sugieren que hay un porcentaje apreciable de 
niños con prehipertensión (5%) e hipertensión (9.5%), por lo que podrían tener un 
mayor riesgo de ser adultos hipertensos. Esto pone de relieve la importancia de 
controlar estos parámetros desde edades tempranas. 
3.- En general, la dieta fue similar a la de otros colectivos de escolares, y se 
caracterizó por un perfil calórico y lipídico desequilibrado, consecuencia de una baja 
ingesta de cereales, frutas y verduras. 
4.- La ingesta media de vitaminas y minerales cubrió en general las Ingestas 
Recomendadas (IR) de nutrientes para esta edad, excepto en el caso del calcio, yodo, 
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folatos, y vitamina D. En concreto, el 74.4% de los niños no alcanzaron sus IR de 
calcio y el 94.2% no cubrieron las de vitamina D. 
5.- Las principales fuentes de calcio fueron, por este orden, los lácteos y 
cereales, que juntos proporcionaron más del 80% del calcio dietético. En cuanto a la 
vitamina D, las  principales fuentes fueron cereales, lácteos, pescados y huevos, por 
este orden, y aportaron entre todos el 86% de la ingesta de la vitamina. 
6.-Más de la mitad de los escolares presentaron cifras de colesterol sérico por 
encima de 170 mg/dl,  y el 51% tuvieron valores de vitamina D sérica inferiores a 30 
ng/mL, sugerentes de hipovitaminosis. 
7.- En nuestro estudio ni la ingesta de calcio ni la de vitamina D se asoció con los 
parámetros de composición corporal, ni con el padecimiento de pre o hipertensión 
arterial.  
8.-La mayor ingesta de calcio se asoció a un mayor consumo de lácteos, y 
cereales, y menor de carnes y aceites, lo que se tradujo en un perfil calórico más 
equilibrado, con mayor ingesta de energía procedente de las proteínas e hidratos de 
carbono, y menor energía procedente de los lípidos. 
9.-Con respecto a los parámetros hematológicos y bioquímicos y su relación con 
la ingesta de calcio, sólo se observaron diferencias en cuanto a los niveles de 
1,25(OH)2D y de glucosa, aunque todos los escolares presentaban niveles normales 
de la misma. 
10.-En relación a los factores de riesgo asociados al SM, en nuestro estudio sólo 
se observó que a medida que incrementaba la ingesta de calcio aumentaba la 
prevalencia de obesidad central, aunque destaca que la ingesta de calcio no resultó 
ser un factor de riesgo para presentar este tipo de obesidad.  
11.- La mayor ingesta de vitamina D se asoció a un mayor consumo de lácteos, 
huevos y pescados, y menor de carnes. Esto se tradujo en una mayor ingesta de 
energía procedente de las proteínas y menor de los lípidos, y un perfil lipídico más 
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equilibrado. Además, como era de esperar, los escolares con mayor ingesta de 
vitamina D también presentaron una mayor ingesta de calcio.  
12.- Con respecto a los parámetros hematológicos y bioquímicos se observó una 
menor prevalencia de presentar TG séricos elevados a medida que incrementaba la 
ingesta de vitamina D. 
13.- Los escolares con mayores niveles de vitamina D sérica presentaron cifras 
menores de peso y talla y cifras más favorables de tensión arterial. 
14.- Los niveles de glucosa sérica, incluso estando dentro de valores normales,  
fueron menores a medida que incrementaban los niveles de vitamina D sérica. 
Además, los niveles elevados de vitamina D sérica se asociaron con una menor 
prevalencia de cifras de TG y presión arterial elevada. Asimismo, fueron factor de 
protección de presentar cifras TG séricos y presión arterial elevadas. 
15.- Un 6.7% de los escolares presentaron valores de HOMA-IR sugerentes de 
RI y ésta se asoció con una mayor prevalencia de sobrepeso/obesidad y obesidad 
central, así como con valores elevados de IMC, circunferencia de la cintura, IC/Ca, ICA 
y tensión arterial. 
16.-Con respecto a los parámetros bioquímicos y hematológicos, fue mayor el 
porcentaje de varones con valores inadecuados de insulina, TG, VLDL-c y HDL-c y 
mayor el porcentaje de niñas con valores inadecuados de glucemia, insulina y HDL-c 
entre los que tenían RI frente a los que no presentaban esta condición. Además, los 
valores de 1,25(OH)2D también fueron inferiores en los escolares con RI.  
17.- Al considerar los factores de riesgo de SM, el porcentaje de escolares con 
obesidad central, valores elevados de TG y bajos de HDL-c fue mayor entre aquellos 
que presentaban RI. Además se observó que pertenecer al tercer tertil de vitamina D 
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CUESTIONARIO DE ACTIVIDAD FÍSICA A RELLENAR POR LOS PADRES 
Nombre: 
Colegio: 
Fecha de nacimiento: 




TIEMPO DEDICADO  
(minutos u horas al día) 
Dormir  
Ver televisión  
Ordenador/videoconsola  
Estudiar (hacer deberes) en casa  
Horas de clase  
Jugar en casa (indicar el tipo de juego)  
Jugar en la calle (indicar el tipo de juego)  
Comer (incluir todas las comidas realizadas en el día)  
Forma de desplazamiento desde la casa al colegio y a otras 
actividades (especificar) 
 
Gimnasia realizada en el colegio  
Actividad realizada en el recreo del colegio (especificar)  
Deportes y otras actividades extraescolares (rellenar el cuadro de 







Días de la semana que se realiza 
 
Horario 
   








Universidad Complutense de Madrid 









Fecha de nacimiento: 
Encuestador: 
Peso     
Talla      
 
Longitud del brazo     
Circunferencia brazo     
Circunferencia 
cintura 
    
Circunferencia 
cadera 
    
 
Pliegue tricipital     
 




Anexo 3.  
 
Universidad Complutense de Madrid 
Departamento de Nutrición 
 
CUESTIONARIO SOCIO-SANITARIO A RELLENAR POR LOS PADRES 
Datos personales del alumno 
Persona que lo rellena:    Madre            Padre            Otro (especificar): 
 
Nombre y Apellido: 
Colegio: Curso: 
Teléfono: 
Fecha de nacimiento: 
Número de hermanos (incluyendo al alumno estudiado): 
Lugar que ocupa el niño estudiado entre sus hermanos: 
Personas que conviven con el niño en el mismo domicilio: 
Padre Madre Hermanos Abuelos Tíos Otros  
Cuanto cree que pesa el niño/a: Cuanto cree que mide el niño/a: 
El peso del niño se 
considera 
Adeacuado Excesivo Insuficiente 
Le gustaría que estuviera 
 
Igual Más gordo Más delgado 
País de origen de la familia 
Madre:  Padre:  Niño: 
Si algún miembro de la familia no es español, ¿cuánto tiempo lleva residiendo en España? 






DATOS SANITARIOS DEL NIÑO 









Indicar si su hijo/a ha tomado en el último mes algún tipo de medicamento (gotas, 










¿Fuma? Si No ¿Fuma? Si No 
(si la respuesta es SI indique número de 
cigarros/día) 




Horario laboral Horario laboral 
Media jornada Jornada completa Media jornada Jornada completa 
 
¿Quién se encarga de la preparación de las comidas del niño? 
  Madre  
  Padre  
  Otros (especificar)  
¿Quién se encarga de cuidar al niño cuándo no está en el colegio?  
  Madre  
  Padre  





¿Ha recibido algún tipo de educación nutricional orientada a la alimentación del niño? 
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  SI  
  NO 
 
DATOS SANITARIOS DE LOS PADRES 
Enfermedades Especificar si el padre o la madre padecen alguna de las 
enfermedades mencionadas 
Padre Madre 
Colesterol elevado Si No Ns/nc Si No Ns/nc 
Hipertensión Si No Ns/nc Si No Ns/nc 
Diabetes Si No Ns/nc Si No Ns/nc 
Osteoporosis Si No Ns/nc Si No Ns/nc 
Obesidad Si No Ns/nc Si No Ns/nc 
Otras (especificar)   
De haberse producido un fallecimiento entre los familiares más próximos al niño, indique 
el parentesco y la causa  





Anexo 4.  
 
Departamento de Nutrición 
Facultad de Farmacia 
 
CUESTIONARIO DE REGISTRO DEL CONSUMO DE ALIMENTOS 
DATOS PERSONALES 




En el presente cuestionario se deben anotar todos los alimentos, bebidas, suplementos 
dietéticos y preparados consumidos durante el plazo de tres días, uno de los cuales 
debe ser domingo. Para cada día dispone de dos hojas, la primera para anotar los 
alimentos consumidos por la mañana y la segunda para anotar los alimentos tomados 
por la tarde. Se deben registrar todos los alimentos, bebidas y preparados, sin olvidar 
aquellos que hayan sido tomados entre horas: cafés, cervezas, aperitivos, comprimidos, 
soluciones, golosinas, etc. No olvide los vasos de agua o de otras bebidas tomados en 
la comida o entre comidas. 
En la primera columna de cada hoja se deberán apuntar: la hora de comienzo y 
finalización de la comida, el lugar (casa, cafetería, restaurante…) y el menú global, 
indicando el modo de cocinado de los alimentos (patatas, fritas, filete a la plancha…) 
En la segunda columna se detallaran todos los ingredientes de cada una de las comidas 
del día, aportando el máximo número de datos que sea posible, sobre los alimentos 
consumidos: 
- Indique, en caso de tenerla la marca comercial. 
- Especifique si el alimento es normal, bajo en calorías o enriquecimiento. Por 
ejemplo si la leche es entera, desnatada o semidesnatada o el yogurt entero, 
desnatado o enriquecido. 
- Tipo de aceite (oliva, girasol…). 
- Mantequilla o margarina. 
- Pan blanco, integral o de molde. 
En la última de las columnas se debe indicar la cantidad de cada alimento que se ha 
tomado con la mayor precisión posible. Los mejores resultados se obtienen por pesada 
de cada uno de los productos consumidos, indicando si el alimento ha sido pesado en 
crudo o cocinado, y no olvide descontar o anotar como sobras los restos que deje sin 
consumir. En caso de que sea posible proceder a pesar los alimentos, especifique la 
cantidad en medidas caseras: vasos, tazas, cucharadas…, por ejemplo: 
- Bebidas: las cantidades se pueden expresar en vasos, tazas, copas… de no 
disponer de medidas de volumen. 
- Sopas, caldos o purés: emplee tazas o platos (grande, mediano o pequeño). 
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- Carnes, pescados, verduras, hortalizas y frutas: estime la cantidad consumida 
teniendo en cuenta la cantidad comprada y el número de piezas o porciones que 
entraron en la compra. De no tener estos datos indique número y tamaño de las 
porciones consumidas. 
- Legumbres: considere el tamaño del envase del que se partía y divídalo entre el 
número de raciones resultantes en el caso de que fueran todas iguales. O bien 
señale el tamaño aproximado de la ración indicando número de cucharadas o 
cazos servidos, tamaño del plato. 
- Aceite: indique el número y tipo de cucharadas (soperas, postre o café) añadidas 
a los guisos. En el caso de la fritura, reste las cucharadas que quedaron en la 
sartén, de las echadas al comenzar el proceso de fritura y reparta la cantidad 
resultante entre el número de piezas fritas, o entre el número de comensales, en 
el caso de que todos tomaran igual cantidad de alimentos. 
- Salsas o azúcar: apunte el número de cucharadas, su tamaño y si son rasas o 
colmadas. Para las salsas especifique si se tomaron o se dejaron, total o 
parcialmente, en el plato. 
- Pan: indique el número de rebanadas o trozos y tamaño aproximado de las 
porciones consumidas. 
- Embutidos: anote el número de lonchas y su grosor. 
- En los alimentos precocinados, indique la marca y adjunte la composición, en 
caso de tenerla. 
- En el caso de preparados, suplementos o dietéticos indique el número de 
comprimidos, sobres, cucharadas y la marca. De ser posible adjunte una 
fotocopia de la composición. 






REGISTRO DE CONSUMO DE ALIMENTOS 
DÍA:     FECHA: 
 
ALIMENTOS, BEBIDAS, SUPLEMENTOS Y DIETÉTICOS CONSUMIDOS  
DESAYUNO Alimentos (ingredientes del 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 


















MEDIA MAÑANA Alimentos (ingredientes del 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 
















COMIDA Alimentos (ingredientes del 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 

























MERIENDA Alimentos (ingredientes del 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 














CENA Alimentos (ingredientes del 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 

























COMIDAS ENTRE HORAS 
NO ESPECIFICADAS ANTES 
Alimentos (ingredientes del 
menú) 
Cantidad (g) o tamaño de 
las porciones 
Hora de inicio: 







Hora de inicio: 







Hora de inicio: 
Hora de finalización: 
Lugar: 
Menú: 
  
  
  
  
 
 
 
  
 
